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Pendant ces derniéres années, nous avons eu l’occasion d’observer une 
rie de malades porteurs de kystes hydatiques calcifiés, localisés dans 
foie, la rate et les muscles (1). 

Les kystes hydatiques du foie découverts a l’examen radiologique 
irent abondonnés sans aucun traitement. 

Nous avons opéré deux kystes calcifiés de la rate et deux du muscle 
soas; ce sont les parois de ceux-ci que nous avons utilisées pour cette 
tude. 


(1) Dans la séance du 19 octobre 1927, de la Société de Chirurgie, nous avons 


présenté six observations de kystes calcifiés dont deux étaient des kystes 
doubles. 
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Yous ajoutons a ce travail les histoires cliniques de deux observations 
de kystes musculaires calcifiés en raison de leur rareté et parce que, dans 
les deux cas, le diagnostic était difficile. 


yste hydatique calcifié du muscle psoas. 


fe t Juan (M.-P.), cinquante et un ans, argentin, entré le 13 juin 1928. Antécédents 
intérét. 

= _ déterminer de troubles au commencement ; mais deux ans plus tard, le volume 
de la tumeur l’obligea 4 consulter un chirurgien. 

aS Celui-ci pratiqua une opération, mais ne put réaliser l’extirpation de la 
tumeur ; d’aprés les symptémes, le chirurgien n’avait pas soupgonné qu’il 
ptt s’agir d’un kyste. 

— Comme suites opératoires malheureuses, les conséquences d’une section du 
nerf crural. Le malade a passé des années a traiter sa paralysie; mais lentement 


Au moment de son entrée dans notre service, le malade présente une para- 
_ lysie des muscles innervés par le nerf crural, des zones d’anesthésie incom- 
pléte et des troubles trophiques discrets. 

La fosse iliaque gauche se trouve occupée par une grosse tumeur visible, 
fixe, dure, non douloureuse, atteignant en dedans la ligne blanche et, en 
haut, le rebord des cétes, en contact avec la paroi abdominale, qui ne présente 
pas d’altérations et qui n’adhére pas a la tumeur. 

En bas, celle-ci est saillante au-dessous de l’arcade de Poupart qu’elle déplace 
en avant, spécialement du cété externe, se continuant avec une autre tumeur 
dure située dans la région inguino-crurale. 

La tumeur, donc, apparait comme si elle possédait deux lobes, & cause de 
l’arcade de Poupart, le segment supérieur plus grand que l’inférieur. La tumeur 
est immobile, ne se déplace pas avec la respiration. Elle ne géne pas la 
miction, ni la défécation. Il n’y a pas de troubles vasculaires, ni d’hyper- 
thermie. L’intradermo-réaction a été négative. La formule hématique a donné; 
hématies, 2.680.000 ; leucocytes, 4.200 ; polynucléaires, 74 ; lymphocytes, 25 ; 
mononucléaires, 1; hémoglobine, 45 % ; valeur globulaire, 0,88 ; rapport 
globulaire, 1/638. 

L’examen radiologique (radiographie 4 l’aide d’un lavement) a montré un 
grand déplacement du célon gauche, par ailleurs sans altération et, a la 
périphérie de la tumeur, des taches tigrées correspondant a la calcification 
_ des parois. 

Le 18 juin 1928, Pun de nos auxiliaires fait la biopsie de la tumeur de la 
Geta région inguino-crurale. I] extrait 5 fragments de la paroi que l’on fixe pour 
lexamen. 
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coque dure et épaisse qui, par lincision, laisse couler abondamment de la 
substance hydatique et des détritus nécrotiques fétides. On extrait 8 litres 
environ de liquide au moyen de Il’aspirateur. Les vésicules vivantes sont 
peu abondantes. 

On agrandit Vincision et on fait une exploration qui démontre que la cavité 
se prolonge en haut vers les insertions du psoas, qui a disparu, comme le 
muscle iliaque. La paroi postérieure, 4 ce niveau, se trouve en contact avec la 
fosse iliaque interne. 

Cette cavité s’étend sous l’arcade de Poupart vers la partie externe de la 
cuisse. On pratique une contre-ouverture au niveau de la région antérieure 
de la cuisse et on place des drains en gomme. 

On a extrait des moreceaux de parenchyme dont l'étude histologique se 
trouve plus loin. 

L’évolution a été simple. La cavité s’est réduite peu A peu jusqu’a la cica- 
trisation compléte en trois mois. 


Kyste hydatique calcifié du muscle psoas. 


Pedro (C.), quarante-deux ans, argentin. I] n’a pas d’ancédents inté- 
ressants. Il y a un mois (février 1928), en faisant un effort, il a senti une 
douleur dans la région de la fosse iliaque droite et, en passant la main 
sur cette région, il a remarqué la présence d’une tumeur. Quoique cette tumeur 
n’ait pas déterminé postérieurement de douleur, ni aucune répercussion sur 
l’état général, le malade se décide 4 entrer a V’hépital, parce qu’il a remarqué 
laugmentation progressive de la tumeur. II n’y a pas eu d’ictére, ni-de troubles 
urinaires ou digestifs. Il n’y a pas eu d’urticaire, ni de fiévre. La fosse 
iliaque droite est totalement occupée par une tumeur. La couleur de la 
peau est normale, la tumeur n’est pas douloureuse spontanément, ni a la 
pression. La surface se présente lisse au palper, et la grandeur de la malforma- 
tion peut se comparer a celle de la téte d’un fetus A terme. Rénitente, immo- 
bile, s’approchant de la ligne médiane avec son bord supérieur arrondi et 
dur, la tumeur se trouve séparée de la matité hépatique par une zone sonore 
et, au-dessous, se perd dans le petit bassin, o4 on la retrouve par le toucher 
rectal. 

La formule hématique est normale, sans éosinophilie. Intradermo-réaction 
franchement positive. 

L’examen radiologique par ingestion et lavement démontre l’existence d’une 
tumeur que déplace vers la ligne moyenne le cecum et le célon ascendant, sans 
déformation, présentant un aspect tigré da 4 la calcification partielle de ses 


parois. La grandeur peut se comparer Aa celle d’une orange irréguliére. 
Opération (15 mars 1928). — Anesthésie rachidienne. Incision de 12 cer- 
timétres sur la tumeur, deux travers de doigt au-dessus de l’épine iliaque 
antérieure et supérieure, paralléle & l’arcade de Poupart. On incise la peau, 
le tissu cellulaire, les muscles obliques et le transverse. On arrive sur le 
fascia transversalis et la face externe de la tumeur. Celle-ci est rénitente, 
sa surface parsemée par des plaques trés dures. La ponction permet ]’extrac- 
tion d’un liquide épais, jaune, et on aspire, au moyen de l’aspirateur de 
Finochietto, un demi-litre de substance-hydatique (papilla hydatica). Appa- 
raissent des vésicules vivantes et d’autres en dégénérescence gélatineuse. (On 
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a fait des cultures avec cette substance dont les résultats ont été négatifs. 
L’examen des vésicules a démontré qu’il s’agissait d’hydatides.) 

On cherche un plan de clivage entre la membrane périkystique et les plans 
voisins. On peut le réaliser partiellement et on remarque que le kyste est 
rétropéritonéal et a déplacé en haut le rein droit, dont le péle inférieur peut 
se palper. En dedans, on voit l’uretére, les vaisseaux et les filets du plexus 
lombaire qui s’étendent entre la membrane périkystique et le péritoine. Au- 
dessous, le kyste, au contraire, a fait disparaitre totalement les muscles 
iliaques, de telle maniére que toute la fosse iliaque interne, vue de J’inté- 
rieur du kyste aprés la résection partielle, apparait couverte d’une couche 
conjonctive si mince qu’on peut percuter l’os sur toute son étendue. 
 <Aprés Vévacuation du kyste, on lave la cavité au moyen d’une solution 
de formol a 10%, et on peut vérifier que le kyste a eu son siége primitif 
dans le muscle iliaque, disparu presque totalement, et que les fibres du 
psoas se terminent et se fixent dans la partie postérieure et supérieure du 
parenchyme. Le paquet obturateur a été déplacé en dessous et en avant, car le 
kyste pénétre un peu dans le petit bassin: les vaisseaux iliaques cxternes 
et le nerf crural se trouvent aussi déplacés en dessous et en avant. 

On pratique Vextirpation des trois quarts de la membrane périkystique, 
- sauf la portion interne et inférieure, parce qu’elle est fortement adhérente 
aux organes mentionnés. Au-dessous, peuvent se fixer, & la membrane péri- 
kystique, les fibres inférieures du psoas, qui est trés gréle. 

L’évolution a été trés favorable. Le malade est guéri, avec cicatrisation 
totale en cinquante-cing jours. : 

Nous faisons plus avant la description des zones calcaires et des zones 
-voisines de la membrane périkystique. 


HISTOGENESE DE LA MEMBRANE PERIHYDATIQUE 

Dévé a développé admirablement une série d’études sur l’échinococcose 


wi vo expérimentale chez les animaux, en déduisant le processus évolutif de 
cette parasitose. 

Les tissus, ol se développe l’embryon hexacanthe, s’opposent a son 

-évolution en déterminant la formation d’une membrane adventice de 

constitution fibreuse, et dont l’épaisseur varie suivant le pouvoir fibro- 

- géne de l’organe parasité et les altérations qui peuvent se produire dans 

Pévolution de l’échinocoque. 

; Le professeur Llambias (de Buenos-Ayres) a étudié ce point dans 

un intéressant travail présenté au II* Congrés national de Médecine, 

en 1923. Il admet que, dans les kystes hydatiques 4 évolution normale, 
la membrane adventice est constituée d’une mince lamelle fasciculaire, 

sur laquelle se trouve la membrane parasitaire. 

Au contraire, dans les kystes appelés secs, les kystes suppurés et 

autour des restes des membranes compris dans les tissus, la membrane 
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périhydatique peut présenter une épaisseur considérable; il est difficile 
lans d’élucider si cette hypertrophie est la suite des troubjes_ physico- 
est chimiques de l’échinocoque ou si, primitive, elle détermine, par des 
troubles osmotiques, la dégénérescence du parasite. 
pm: Quel que soit le motif déterminant, l’étude de l’anatomie pathologique 
scles de la membrane périhydatique est trés importante, car ses modifications 


inté- 
uche 


sont connexes de |’évolution du parasite. 
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Fic. 1. — Membrane périhydatique d’un kyste du muscle psoas. 
Zone fibreuse externe. (Obs. I.) 


son (Coloration : hématoxyline au fer-érythrosine, 800.) 
ae Tissu fibreux fasciculaire, 4 noyau peu abondants et A fibrilles a. 
bro- protoplasmatiques trés minces. Vaisseaux de néo-formation 4 parois trés minces. 
lans 
lans Nous rappelons que, derniérement, Dévé, dans ses études sur l’histo- 
ane, génése de l’échinocoque, signale autour de la membrane de l’hydatide 
ale, une réaction épithélioide que, pour son aspect, Llambias appelle « mem- i 
: brane épithélioide » ou « couronne radiaire péri-échinococcique », nom 
qui définit clairement l’aspect et la situation. Cette réaction est cons- 
tante dans toutes les échinococcoses animales, d’aprés de nombreux 
“ane 


auteurs, et parmi nous, d’aprés les études de Parodi. 
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Llambias dit que, chez ’homme, cette membrane peut s’observer dans 
les cas ou il y a suppuration du liquide hydatique, dans les kystes secs, 
V’échinococcose alvéolaire vraie, et cette réaction épithélioide s’ac- 

: compagne quelquefois de cellules géantes « a corps étrangers ». Mais 
Paar nous devons faire remarquer que les observations sur « Il’hydatose » 


humaine sont faites seulement quand le kyste est déja plus ou moins déve- 


Fic. 2. — Membrane périhydatique d’un kyste du muscle psoas. 
Zone fibreuse interne. (Obs. I.) 
(Coloration : hématoxyline au fer-érythrosine, x 210.) 


7 ae ~ Bloc compact de tissu fibreux fasciculaire sans aucun noyau, 
a protoplasma homogéne, amorphe, avasculaire. 


En résumé, la défense de l’organisme parasité se traduit par la for- 
mation d’une capsule d’épaisseur variable, variable avec le « pouvoir 


Vorganisme, soit du parasite. Cette membrane constitue ce qu’on 


appelle la membrane périhydatique. 
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La calcification des kystes hydatiques a, comme suite, la mort du 
parasite et sa transformation ultérieure en un nodule calcaire. Si l’on 
admet que cette transformation représente une forme de guérison spon- 
tanée, on peut penser que l’investigation des processus et des causes 
qui déterminent cette calcification est d’un intérét pratique considérable. 

Waldorph et Telles, dans une excellente étude de la calcification des 
kystes hydatiques chez les brebis et les bovidés, observent que ce pro- 
cessus se produit spécialement dans les kystes hydatiques du foie et 


léve- 


du rein; ils l’expliquent par une action combinée de produits toxiques 
élaborés par l’organe ott se trouve le parasite, et aussi par une éléva- 
tion locale de la quantité du calcium périhydatique, car ces organes 
réalisent l’élimination physiologique de celui-ci. 

Nous rappelons seulement que la calcification est un processus général, 
indépendant des actions toxiques et rattaché intimement a des processus 
catabiotiques et circulatoires. En outre, nous ne pouvons pas expliquer 
ainsi, d’une maniére satisfaisante, la calcification des kystes hydatiques 
en dehors de ces organes, puisqu’ils peuvent se localiser dans les régions 
les plus différentes. La vie du teenia échinocoque dépend des échanges 
nutritifs qui se produisent dans la membrane ; on doit done chercher, 
dans les altérations de celle-ci, les causes déterminantes de la mort 
du parasite. 

En étudiant Vhistogénése de la membrane périhydatique, nous avons 
rappelé l’importance fondamentale du pouvoir fibrogéne de l’organe 
contenant le parasite, d’accord en cela avec les études du professeur 
Llambias. L’hypertrophie des membres adventices, les conditions spé- 
ciales de leur irrigation et, conséquemment, les processus catabiotiques, 
déterminent de profondes altérations dans les échanges nutritifs du 
parasite et, postérieurement, sa mort. En accord avec cette interprétation, 


nous pouvons expliquer facilement la calcification des kystes hydatiques 


hé- du foie, du rein, de la rate, des muscles, du poumon, etc., dont le pouvoir 
fibrogene décroit dans l’ordre indiqué. 

‘or- Mais ce processus fibrogéne de réaction des organes ot siége le para- 

oir site subit des variations suivant diverses circonstances et, spécialement, 

ent les phénoménes inflammatoires qui stimulent remarquablement la produc- 

’on tion de tissu fibreux. 


Puisque la calcification est un processus général, nous étudions tout 
de suite les conditions qui dirigent ses changements. Le métabolisme du 
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calcium constitue une question de chimie biologique encore incomple- 
tement connue. Quoique nous connaissions plus ou moins en détail ses 
formes d’absorption et d’élimination, le métabolisme intermédiaire est 
partiellement ignoré, ce qui rend difficile étude, sans objections, des 
modifications pathologiques qui s’observent dans l’intimité des tissus. 
Au point de vue général, le réle du calcium dans l’organisme peut 
s’orienter vers deux grandes fonctions. L’une active et vitale, intervenant 


: Membrane périhycdatique d’un kyste de la rate. 
(Méthode : hématoxyline au fer-érythrosine.) (Obs. II.) 


an Les deux zones externe, encore vivante et interne, avasculaire 
ath et paucicellulaire, semées de précipités calcaires. 


a l’état ionique dans le processus intime de la biologie cellulaire, agissant 
dans le processus de coagulation, participant activement a la régulation 
de l’équilibre acide-base (Ph.), etc. L’autre, passive, imprégnation par les 
sels de Ca des tissu de soutien. Cette derniére fonction constitue le pro- 
cessus appelé calcification. A son tour, la calcification peut traduire un 
phénoméne physiologique ; imprégnation calcaire du cartilage, ossifi- 
_ cation, etc., ou participer d’un processus pathologique. 
C’est 4 ce point de vue que nous intéresse ce processus et, en excluant 
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de nombreux processus dans lesquels intervient la calcification, soit 
ses comme une lésion essentielle, soit comme une séquelle, nous faisons 
est d’emblée l’étude particuliére de la calcification dans les kystes hydatiques. 
des Pour la production de la précipitation calcique, il faut un nombre de 
troubles généraux et locaux des tissus dont les conditions concordantes 
eut peuvent se résumer comme il suit : Pe aT 
ant 1° Troubles circulatoires; Saat 
2° Modifications locales; 


3° Altérations générales; 
4° Changements chimiques du calcium. 


1° TROUBLES CIRCULATOIRES. — Nous signalons, dans la description 
histologique, l’avascularité des membranes périhydatiques. Cette cons- 
titution histologique implique une forte altération dans ia nutrition 
cellulaire, qui provoque une profonde altération du métabolisme de ces 
éléments. En outre, il se produit un retard de la circulation interstitielle 
qui détermine un oedéme, une infiltration diffuse de cette zone. 

Voici réunies donc, les conditions propices, d’aprés Leriche et Poli- 
card, pour l’imprégnation calcique. Ces modifications impliquent, a notre 
avis un processus de dégénération albumineuse, de nécrose, etc., oll se 
déposent plus tard, sous l’influence de nouveaux facteurs, les sels cal- 


ciques. 
2° MopDIFICATIONS LOCALES. — Dans l'étude histologique descriptive, 
nous avons signalé l’hypertrophie de la membrane périhydatique cons 


tituée par des faisceaux fibreux compacts, trés pauvres en noyaux et 
mal irrigués. 

Dans ces conditions et sous l’influence d’inflammations atténuées, i 
se produit un processus dégénératif dont la premiére phase, la dégéne- 
ration granuleuse, est suivie d’une forte dégénération hyaline, qui trans- 
forme les faisceaux en fibres d’un aspect vitreux ; plus tard se produit 
la disparition de la structure organique et les fibres se transforment 
en une substance compacte amorphe, nécrosée. Chaque manifestation 
vitale a disparu alors de ces cellules et, 4 partir de ce moment, inter- 


— 


it viendront une série de phénoménes mécaniques. La réaction du milieu 
n devient alealine et, comme une suite de la caryolyse, on constate, parmi 
S les produits nucléaires, du phosphore en dissolution. Robinson et Soames 
)- admettent une réaction alcaline locale des tissus au moyen d’un méca- — 
n nisme non éclairci encore, ce qui favoriserait l’activité d’une zymase © 
i- qui participe 4 la calcification. Ce substratum constitue la trame ot, 


par l’affinité et la précipitation, se déposent les sels calciques. 
Il est instructif de se rappeler la forte analogie de ces processus avec 
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aA le les études de Crétin sur la formation de la coquille du limacon et la 
ee _ sécrétion du pied des moules et des huitres, animaux qui produisent du 
mucus phosphoré riche en sels calciques, 4 forte réaction alcaline, ou il 
_* se produit une véritable « carbonatation >». 
a Le réle de la dégénération cellulaire dans la précipitation calcique est 
ae un fait indiscuté (Chantemesse et Podwyssotsky, Ziegler, Cornil (M.), 
Ribbert). Cette diminution de l’énergie vitale détermine une rupture 


Fic. 4. Membr« ydatique d'un kyste de la rate. 
(Méthode : hématoxyline au fer-érythrosine, x 900.) 


Structure amorphe du tissu et précipitation des sels calciques. 


de l’équilibre des colloides protoplasmiques et leur floculation crée un 
nouvel état physico-chimique. La précipitation calcique fuit les zones 
en hyperfonction et cherche seulement les éléments perturbés dans Jeur 
chimisme. 

Il est opportun de rappeler la vérification expérimentale de tout ceci. 
Les études déja classiques de Charcot et Gombault sur les lésions dégé- 
nératives de l’épithélium des tubes rénaux par l’intoxication expéri- 
mentale déterminant une « calcinose » secondaire, et celles de Litten, 
Kaufmann, Neubergen, etc., qui obtiennent les mémes ‘résultats par la 
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ligature du pédicule du rein, prouvent d’une maniére irréfutable que 
chaque calcification a, comme état préalable, une mortification cellu- 
laire, une diminution de l’énergie vitale. Nous trouvons une contre- 
épreuve des expérimentations antérieures dans les travaux de Wena, car 
ils démontrent que le rétablissement de la circulation, aprés un certain 
temps, et le recouvrement simultané de la vitalité des cellules, leur font 
éliminer le calcium déposé dans leurs protoplasmas. 

Mais cette réparation n’est possible que quand la circulation se réta- 
blit aux premiers stades des dégénérations, quand les troubles cellulaires 
ne sont pas trés intenses. D’ailleurs, c’est un fait prouvé de pathologie 
générale que, dans les régions ossifiées ot a lieu une circulation active, 
se produit une raréfaction osseuse. 

Nous attribuons a ces troubles métaboliques un roéle prépondérant 
dans la calcification. Ils constituent son substratum organique primor- 
dial, ce qui nous permet de les placer 4 la premiére phase de ce pro- 
cessus. 


3° TROUBLES GENERAUX. — Mais il ne suffit pas de la seule mortifi- 
cation locale pour la production de cette précipitation calcaire; il faut 
que des troubles humoraux s’ajoutent a cet élément, qui, en modifiant 
rétat de ’équilibre calcique, facilitent ou provoquent la précipitation du 
calcium. 

Aschoff et Kossa croient qu’il faut l’existence d’une hypercalcémie; 
cette surcharge déterminerait la précipitation du calcium dans les 
territoires prédisposés, par une diminution de leur vitalité. Mais tous 
les auteurs ne sont pas d’accord sur ce point. Leriche et Policard disent 
quil peut y avoir, indépendamment de la quantité de calcium dans le 
sang circulant, di a un retard circulatoire local, une augmentation de ce 
métal dans les liquides interstitiels. La vérification de cette hypothése 
suggestive est trés difficile, 4 cause des difficultés techniques qu’en offre 
le dosage. 

Revenons a la pathologie générale qui nous présente deux faits trés 
intéressants et nous montre la complexité de ces phénoménes. Physiolo- 
giquement, la vieillesse s’accompagne d’une déminéralisation générale, 
et cette surcharge calcique se traduit par des précipités calciques abon- 
dants dans les différentes régions de l’organisme. Il existe, au contraire, 
une maladie, l’ostéomalacie, qui s’accompagne aussi d’un transport exa- 
géré de calcium, sans impliquer pour cela la formation de dépéts cal- 
caires. 

Dans le premier cas existe le substratum anatomique nécessaire pour 
que la précipitation se produise, c’est-a-dire qu’il y a une diminution 
générale du métabolisme cellulaire. 
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On fait intervenir aussi un nouveau facteur, le Ph., et Blum, Delaville 
et Van Caulaert, et Robinson et Soames insistent sur ce point, comme 
nous l’avons déja expliqué. 

Par celte voie, on n’est pas arrivé a des conclusions définitives, mais 
on entrevoit cependant un nombre de possibilités. 


4° CHANGEMENTS CHIMIQUES DU CALCIUM. — Ce théme constitue le cha- 
pitre le plus ardu de la biochimie de la calcification. 

Admettons, comme prémisse, que les dépots de précipitation sont un 
mélange de sels alcalino-terreux, c’est-a-dire de phosphates et carbonates 
calciques auxquels s’ajoutent quelquefois de petites quantités de magneé- 
sium et de silice (Crétin, Chantemesse et Podwyssotsky, Llambias, 
M. Cornil, etc.). C’est un fait définitivement prouvé que la proportion, 
dans le mélange entre les phosphates et les carbonates, varie a l’in- 
verse depuis le foetus jusqu’é l’adulte, comme il l’a été démontré par 
les investigations minutieuses et les dosages de Hugounenq. Pour sa 
part, Prenant, en prouvant la méme chose chez les animaux inférieurs, 
démontre qu’il s’agit d’un fait général et que, dans tous les dépéts cal- 
caires, les phosphates prédominent dans les premiers stades du déve- 
loppement et, peu a peu, sont remplacés par les carbonates. 

Crétin a étudié le processus de la calcification dans i’ostéogénése 
et a signalé cette méme corrélation. Davenport, Kay, Robinson et Soames 
font intervenir une zymase qui, agissant sur les hexoses phosphoriques 
par hydrolyse, donne naissance aux phosphates calciques. L’importance 
de lion PO*, pour la fixation ultérieure du calcium, a été corroborée par 
de nombreux travaux américains sur le rachitisme, en montrant ce 
méme fait et prouvant que, méme si l’ion Ca‘ existe abondamment dans 
la circulation, il ne peut se fixer dans les tissus que si existe préala- 
blement l’ion PO‘. Freudenberg et Giorgy admettent qu’outre les condi- 
tions générales citées antérieurement, interviennent, dans la fixation du 
calcium, l’affinité envers lui des albuminoides du tissu calcifiable. 

Cette constante dans la relation de faits et la répétition d’une méme 
évolution dans des organismes différents, et dans des périodes diverses de 
leur développement, mais qui tendent toujours au méme but, font que cette 
interprétation est peu a peu acceptée unanimement par tous les inves- 
tigateurs. L’acide phosphorique, dans ses combinaisons avec le cal- 
cium, donne lieu 4 la formation de trois sels : le phosphate monocalcique 
ou phosphate acide de calcium, facilement solubie dans l’eau, le phos- 
phate calcique bibasique, peu soluble dans l'eau, et enfin le phosphate 
calcique neutre insoluble dans l’eau et qui se précipite dans un milieu 
alcalin comme une poudre blanc amorphe. 
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D’aprés Seydel, les deux premiers sels constituent les formes de trans- 
port et, le dernier, l’état de précipitation. = 

Ces sels, sous influence peut-étre de l’abondance du CO? causée par 
l'edéme, la lenteur circulatoire, etc., subissent, d’aprés Crétin, un pro- 
cessus de véritable « carbonatation » et donnent lieu a la formation des 
carbonates qui peuvent se trouver sous deux formes: le carbonate acide, 
de calcium soluble dans l’eau et difficile 4 étudier 4 cause méme de 
cette propriété, et le carbonate neutre de calcium (CO‘Ca), insoluble 
dans Veau et qui, en état cristallin, est dimorphe, car il peut cristal- 
liser suivant les systemes hexagonal et rhombique. Les précipités de 
sels peuvent s’obtenir aussi par le dégagement de l’acide carbonique 
du bicarbonate calcique. Tous ces changements des phosphates et des 
carbonates ne traduisent fondamentalement que des troubles profonds 
du métabolisme cellulaire. Dans les territoires dont la vitalité est dimi- 
nuée par n’importe quels processus se produit une perte de l’équilibre 
biochimique de leurs composants, se dissocient les combinaisons orga- 
niques du calcium avec les albuminoides et, grace 4 l’alcalinité du milieu, 


le calcium se précipite a I’état de sels insolubles. 


IV 


La reconnaissance du calcium, plus ou moins facile macroscopique- 
ment, est d’une telle difficulté, microscopiquement, que son étude a 
déterminé plusieurs travaux, ayant pour but d’obtenir un moyen qui 
permette Videntification fidéle de calcium et nous démontre ses rap- 
ports, topographiques dans les tissus et protoplasmiques dans les ceilules. 

Dans l'étude de cet élément, on peut adopter deux groupes de 
méthodes ; les méthodes ou interviennent les réactions de coloration 
ou les imprégnations par l’argent, et les méthodes physico-chimiques 
pures. 

Les méthodes physico-chimiques pures requiérent une abondante for- 
mation calcique pour l’individualisation qualitative du calcium et son 
dosage. On étudie sa solubilité, les propriétés chimiques, les formes de 
cristallisation, l’action sur la lumiére polarisée, etc. 

On comprend que, pour tout cela, il est indispensable d’avoir un 
matériel abondant et que les manipulations délicates que l’on doit faire 
peuvent déterminer des erreurs. 

Les méthodes de coloration et d’imprégnation nous intéressent plutot 
point de vue histopathologique, car elles tendent a déceler le cal- 
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cium in situ suivant ses rapports cytoplasmatiques et dans les points ou 
il se trouve en quantité peu élevée. 

On doit vaincre une premiére difficulté : dans l’étude histologique, il 
faut faire des coupes trés minces pour qu’elles soient transparentes et 
puissent s’observer au microscope. 

S’il s’agit de quantités peu élevées de calcium, la difficulté est facile 
a résoudre. Mais si l’on veut faire l'étude des dépéts calcaires, il faut, 
afin de les étudier, pratiquer la décalcification, et la décalcification 
consiste précisément en l’extraction du calcium des tissus, c’est-a-dire a 
= faire disparaitre l’élément que nous voulons identifier. Crétin, Seydel 

et d’autres auteurs ont observé, heureusement, que les tissus dépourvus 
4; de leurs minéraux conservent un substratum organique spécial, avec 
E une affinité envers ces mémes substances; aussi, mis en présence de 

celles-ci, les tissus reconstruisent leurs dépéts et on peut alors les 
_ identifier au moyen de méthodes communes. Ou bien, plus exactement, 
ia décalcification ne doit pas étre trés intense, afin de permettre que le 
du calcium nous indique ses rapports protoplasmatiques. 
_ _D’aprés ce que nous avons dit ci-dessus, l’étude des piéces décalcifiées, 
- la fine interprétation de la structure, peut étre objet de discussion 
et nous devons en tirer les conclusions et en accepter les interprétations 
en tenant compte toujours de l’action perturbatrice des décaicificateurs. 
Nous pouvons éviter cet inconvénient partiellement au moyen d’un 
fixateur utilisé préalablement dont l’action prolongée est continuée par 
une faible décalcification. 

Comme fixateurs, on doit utiliser des produits sans acides dans leur 
composition (nous savons que les phosphates et les carbonates cal- 
ciques sont solubles ‘dans un milieu acide). Nous choisissons le formol 

_ neutre en concentration variable de 5 % a 20 %, qui nous permet 

aussi d’obtenir des colorations favorables des tissus pour l’étude de 

ox rapports topographiques et nous permet de pratiquer toutes les 
imprégnations a l’argent. Dans ia décalcification, nous utilisons les 
~ liquides faibles qui extraient le calcium d’une maniére lente et sans 
- détruire les tissus, et pour cela nous devons utiliser les acides en dilution. 
Le liquide de Bouin est parfaitement indiqué a ce but, car, outre ces 
qualités de fixateur universellement reconnues, il est légerement décal- 
cifiant par l’acide picrique qui, avec les sels calciques; forme des picrates 
légérement solubles dans l’acide acétique du mélange. 

Pour cela, nous l’avons utilisé dans notre étude. Cependant, comme 
dans l’observation I les dépéts calcaires étaient trés abondants et que, 
malgré le long séjour dans le mélange de Bouin, nous n’avons pas 
réussi a réaliser des coupes, nous avons prolongé son action au moyen 

de l’acide formique 4 10 %, qui est un faible décalcificateur ayant la 
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s ou propriété, outre son action rapide, de ne pas produire la rétraction des 

cellules ni de déterminer une destruction accentuée des tissus. Dans 
e, il le second cas, la décalcification prolongée par le liquide de Bouin nous 
Ss et a suffi. 


Quand nous avons obtenu le degré utile de décalcification, nous fai- 
icile sons l’inclusion en. paraffine, suivant la technique habituelle, en sub- 
aut, stituant au xylol le toluéne, car celui-ci durcit moins. 
tion La coloration des coupes obtenues fut faite au moyen des méthodes 
re a histologiques usuelles, afin d’étudier la disposition des éléments, comme 
ydel nous l’avons détaillé dans la description des préparations. 
wus Nous savons que, chimiquement, les sels calciques se présentent sous 


mae la forme de phosphates et carbonates calciques. 

de Nous devons donc essayer l’individualisation de ces éléments au moyen 
les de différentes méthodes sélectives. 
ent, Nous rappelons qu’une méthode peut s’appeler sélective si elle réunit 
e Je les conditions suivantes, qui lui assignent une valeur comme procédé 
histochimique. 
ates 1° Former un corps chimiquement défini et présentant une colora- 
— tion et une opacité permanentes. ao 
2° Etre élective. 
ee 3° Ne pas produire une migration de la substance que l’on recherche 
"un 


et sa précipitation a distance. 
mei 4° La réaction doit se produire rigoureusement in situ. 
5° La substance que l’on recherche ne doit pas intervenir dans le 


wer fixateur, ni dans les opérations ultérieures. 

sal- 6° Dans les manipulations, ne doit pas intervenir un liquide dissol- 
= vant de la substance étudiée. 

En tenant compte de ces nécessités, nous avons utilisé plusieurs 
- méthodes microchimiques d’identification. 

- Aucune méthode ne suffit seule, et si ce dogme est d’une haute valeur 
me déja en histologie générale, en histopathologie, il atteint une valeur 
es absolue, car il faut la répétition de méthodes avec des résultats concor- 
A dants pour que l’on soit autorisé 4 en tirer des conclusions. 

a Nous pouvons diviser les techniques employées en trois grands 
groupes. 

I. METHODES DE SUBSTITUTION. — Techniques de Mac Callum (1912). 
me Le fondement de cette réaction consiste 4 remplacer, dans le com- 
1: plexe carbonates ou phosphates calciques, le calcium par le plomb, en 
= formant du carbonate ou phosphate de plomb, qui se réduit par l’oxy- 
en 


géne sulfuré ou le sulfhydrate d’ammonium. 
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Réactif A: alcool sulfurique (2 centimétres de SO*H’, a poids spécifique 

1,84, et 100 centimétres cubes d’alcool a 100°). 

Réactif B: acétate de plomb en dilution décinormale. 

Réactif C: solution de glycérine et sulfure d’ammonium. 

1° On plonge dans le réactif A, pendant 20 minutes, les coupes faites a 

la congélation, encore congelées. 

2° On les lave soigneusement avec de l’alcool absolu. 


ee Fic. 5. — Membrane périhydatique d’un kyste de la rate. 
(Méthode: hématoxyline au fer-érythrosine, x 250.) (Obs. II.) 


qui, en se groupant, forment des conglomérats calcaires. 


N 
3° On les maintient pendant 30 minutes dans le réactif B. é } en 
4° On les lave soigneusement avec de l'eau distillée. 
5° On les plonge dans le réactif C. b 
Quelquefois, on peut laver les préparations avec de l’acide nitrique 4 1/10*, pur 

pendant 2 ou 3 minutes, afin d’éliminer le phosphate de plomb. cett 
pur 

Avec cette méthode le calcium apparait coloré en noir. calc 
C’est un procédé didentification topographique qui ne s’applique pas ; 

s cytoplasmatiques. | | 
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II. METHODES DE COLORATION. — a) Hématoxyline : les méthodes— 
classiques de coloration au moyen de l’hématoxyline au fer donnent — 
dexcellentes préparations, ol apparaissent trés nettement les formations _ 
calciques. Le calcium forme avec l’hématoxyline ferrique une réaction 
tres complexe, dans laquelle est importante l’intervention d’un sel fer- 
rique, qui se trouve dans Il’alun de fer de la technique de Heidenhain ou 
dans le perchlorure de fer de la coloration de Weigert (fig. 4). } 


Fic. 6. — Membrane périhydatique d’un kyste de la rate. 
£ (Méthode : Grandis-Mainidi, x 350.) 


Nous ne transcrivons pas la technique, parce qu’elle est trés usuelle — 

en histologie générale. 

b) Purpurine. Technique de Grandis-Mainidi (1900) : on extrait la pur- 4 


purine de la Rubia tinctorum. C’est un colorant vital de l’os. Profitant de nar 


cette propriété, les auteurs l’ont utilisée dans l’étude du calcium. La” 
purpurine se précipite en présence du chlorure de calcium sur les sels 
calciques, et ce précipité est insoluble dans l’eau et l’alcool. ele 
Voici la technique : > 
1° Coupe a la paraffine ou a la congélation. 
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2° Immersion des coupes dans une solution alcoolique concentrée de pur- 
purine pendant 15 minutes a 12 heures. 

_ 3° Immersion des coupes dans une solution de CaCl? a 0,75 %. 

4° Lavage a l’alcool 4 70°, jusqu’A ce qu’il n’y ait plus de dégagement du 
colorant. 

5° Déshydratation, xylol, ete. 

Technique de Salomon: cet auteur a modifié la technique antérieure en 
utilisant I’ « anthrapurpurine ammoniacale », a laquelle il ajoute une cer- 
taine quantité de chlorure de sodium a 1 %. 

Technique de O. Schuscik (1920): cet auteur introduit quelques modifications 
dans la méthode primitive, qui consistent 4 ajouter a la purpurine une certaine 
quantité d’une solution concentrée d’ammoniaque. La technique de coloration 
est identique 4 la méthode originale de Grandis. 


Au moyen de ces techniques, on obtient les sels calciques colorés en 
rouge a divers degrés. 

C’est une méthode excellente et d’une réalisation facile. 

Technique de Crétin: Crétin a travaillé intensément les processus 


microchimiques du calcium en recherchant patiemment un nombre 
extraordinaire de colorants naturels et artificiels, afin de former avec ce 


- métal une laque facile 4 reconnaitre. Il prefére, de tous les produits 
__- utilisés, l’alizarine sulfonique qui s’obtient de la Rubia tinclorum. 
Sulforicinate 40 cme. 
Réactif B: 
1 cme. 


La pureté du sulfate d’aluminium et spécialement de l’acide sulfurique est 
indispensable. Quand la dissolution est compléte, on doit _mélanger les deux 
liquides, laisser au repos pendant 48 heures et filtrer. 


> 


at 


Mordanceur : 


1° Plonger les coupes dans le mordanceur pendant 24 heures. 


Laver. 

= Pin 3° Colorer au moyen d’une solution d’alizarine sulfonique a 0,25 % pendant 
24 heures. 
> ~ : 4° Laver avec de l’eau alcaline, afin de précipiter la laque. 

7 5° Différencier avec le sulforicinate de soude, si la coloration se présente 


trés vive. 

6° Laver a V’eau. 
7° Alcool pendant 10 ou 15 minutes. © 
8° Xylol, baume, etc. 
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Afin d’observer des détails trés fins et au moyen de l’objectif & immersion 
homogéne, l’auteur recommande la technique suivante : 

1° Mordancage, 24 heures. 

2° Lavage abondant avec de l’eau ordinaire. 

3° Colorer pendant 24 heures, au moyen d’une solution d’alizarine sulfo- 
nique a 0,50 %. 

4° Lavage avec de l’eau ordinaire, afin de précipiter la laque. 


Sige 


Fic. 7. — Membrane périhydatique d’un kyste de la rate. 
(Méthode : Kossa-Stoeltzner, 350.) 


Les résultats que l’on obtient au moyen de ces méthodes naan onaitiidins 

Les zones calcifiées se présentent en couleur rouge vif et le reste en 
couleur orangée. 

Violet de méthyle : la coloration d’aprés la technique de Pommer (1885) 
donne de bons résultats : 


1° Coupes a la congélation. 7 
2° Solution aqueuse de violet de méthyle a 0,02 % (12 a 24 heures). 

3° On étudie la préparation dans la méme solution colorante. 


III. METHODES D’IMPREGNATION.— Kossa utilise, pour mettre en évidence 
le calcium, le pyrogallol qui, en fonctionnant comme un acide, produit des 
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sels calciques capables de fixer l’oxygéne de l’air et présentant une 
coloration foncée. 

Cette propriété a été signalée déja par Grandis et Mainidi. 

Les travaux de Kossa (1901) et Stoeltzner (1905) se complétent récipro- 
quement. La facilité de la réduction des solutions d’argent par les sels 
_ caleiques fait de celle-ci une méthode élective : 

_-1° Lavage abondant avec de l’eau distillée. 

2° Immersion des coupes dans du nitrate d’argent a 50 %, sous Vaction d’une 
lumiére intense pendant 5 minutes a 1 heure. 7 = 

3° Lavage avec de l’eau distillée. 

4° Réduction au moyen d’une solution diluée de pyrogallol. 

5° Lavage avec de l’eau distillée. ae 

6° Fixation au moyen de V’hyposulfite de soude. 

7° Lavage, déshydratation, etc. 


at Les substances calciques apparaissent fortement teintées en noir. 
D’aprés Seydel, cette méthode décéle d’une maniére nette le phosphate 

calcique et non le carbonate. Pour cela, il a perfectionné ce procédé en 

transformant le carbonate de calcium en phosphate tricalcique. 
Technique de Seydel (1927) : 


1° Traiter les coupes au moyen d’une solution de phosphate d’ammoniaque Aa 

%, a la température de 45°, pendant 1 Heure, afin de transformer le carbonate 
en phosphate. 

2° Laver abondamment Aa l’eau distillée, 2 heures, afin d’éliminer les restes 
de phosphates solubles: V’eau du dernier lavage ne doit pas se troubler, en 
ss ajoutant du nitrate d’argent. 
—— i 3° Plonger les coupes dans du nitrate d’argent A 6 %, pendant 10 minutes, 
a Vobscurité. Les phosphates tricalciques se transforment aussi en phosphates 
triargentiques. 

4° Laver avec de l’eau distillée, 4 l’obscurité, pendant 1 heure, avec renou- 
_ ‘vila répété de eau. Ce lavage est aussi important que le précédent. 

5° Réduire le phosphate triargentique au moyen d’une solution aqueuse 

@hydroquinone a 3 %. 
6° Laver rapidement, colorer éventuellement le fond, monter. 


Résultat : le calcium se présente en noir et le reste en couleur jaune 
faible. 

Technique personnelle (Monserrat) : au cours de nos investigations 
sur les dépéts calcaires, nous avons pu mettre en évidence les cristaux 
de précipitation comme on l’observe sur les microphotographies n° 8, 
9 et 10. 

Cette méthode nous démontre d’une maniére évidente la nature chi- 
-mique du précipité et surtout nous montre in sifu les proportions de 
chaque sel dans les différentes régions de la plaque de précipitation. 
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Nous ne faisons pas la description technique de la réaction, parce que 
nous ne l’avons pas soumise a des épreuves variées et répétées, afin de 
constater sa valeur. Nous allons le faire prochainement, quand nous 
aurons épuisé toutes les épreuves et contre-épreuves que nous croyons 
convenables. 


} 


Fic. 8. — Membrane périhydatique d’un kyste du muscle psoas. 
(Méthode personnelle, 250.) 


On y observe parfaitement les formes de cristallisation du calcium. 


7 


io OBSERVATION I 


Kyste hydatique calcifié du muscle psoas. _ 


La membrane périhydatique se présente trés hypertrophiée et dure A la 
section. 

Nous observons, dans les préparations microscopiques, une zone externe (zone 
fibreuse externe ou fibroparenchymateuse de Dévé), constituée par du tissu 
conjonctif fasciculaire compact (fig. 1), 4 noyaux cellulaires peu abondants et 
protoplasma en dégénérescence hyaline, mais qui permet, méme au moyen de 
la coloration de Van Gieson et, mieux, des méthodes trichromiques de Masson, 
de reconnaitre les fibrilles protoplasmiques. Parmi les fascicules s’observent des 
vaisseaux de néoformation, a parois trés minces. 
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Ce tissu perd peu a peu ses noyaux jusqu’é la formation d’un bloc compact, 
_ elairement fasciculaire, qui ressemble au tissu de la corné (fig. 2). Le proto- 
plasma est homogéne, sans fibrilles, et ne s’observent ni noyaux, ni vaisseaux. 
Dévé attribue un réle important A cette avascularité, car l’absence de Virri- 
gation sanguine détermine la nécrose de la zone appelée «.juxtaparasitaire », 
et une calcification secondaire. Parmi ces masses vitreuses amorphes s’observent 
des nodules cellulaires, restes peut-étre d’un processus inflammatoire. 
On observe, dans le protoplasma, un fin précipité granuleux fortement coloré 


_ oc : Fic. 9. — Membrane périhydatique d’un kyste du muscle psoas. 
(Méthode personnelle, x 980.) 


par ’hématoxyline ferrique, ayant les caractéres morphologiques des substances 
- ealciques, ce que ratifie la positivité de la réaction de Pommer. Ces fines gra- 
Pies nulations augmentent peu a peu jusqu’é la formation de plaques. Au moyen 
& la méthode de Kossa-Stoeltzner, s’observent d’une maniére nette les granu- 
! lations caleaires et les conglomérats qu’elles déterminent (cf. fig. 7). 
_ Au moyen de la méthode de Grandis-Mainidi, on étudie le bord d’une plaque 
caleaire et la progression des granulations jusqu’a la formation de la plaque 
(voir fig. 6). Les méthodes de Crétin et Seydel corroborent les descriptions 


antérieures sans apporter aucune donnée nouvelle. 
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pact, 


Kyste hydatique calcifié de la rate. 


AUX, 

irri- Dans cette observation, nous trouvons la méme hypertrophie de la membrane 

re >, périhydatique avec des processus identiques. 

vent La figure 3 nous montre l’ensemble de la paroi, avec ’hyalinisation du tissu 
et les nodules inflammatoires. 

loré La zone juxtaparasitaire (fig. 5) nous montre, dans un tissu amorphe 


Fic. 10. — Membrane périhydatique d’un kyste du muscle psoas. 
(Méthode personnelle, x 980.) 


sans structure organique, une précipitation des sels calciques, soit en granules, 
soit en conglomérats fortement teintés par ’hématoxyline ferrique et tous les 
colorants spécifiques du calcium. I] y a des zones transformées en une masse 
ices fortement imprégnée par le calcium montrant, a un fort grossissement, leur 
ra- aspect granuleux et inorganique (fig. 4). 

yen La figure 6 nous montre les nodules calcaires colorés par la méthode de 


nu- Grandis-Mainidi. 

La réaction de Kossa-Stoeltzner (microph. n° 7) nous montre des zones 
que identiques. 
jue L’ensemble de ces réactions avec celles de Crétin et Seydel, nous démcntrent 
ons que, outre les précipitations granuleuses et les plaques, il y a aussi des sub- 


stances calciques qui infiltrent d’une maniére diffuse les tissus, chose démon a 
trée par leur affinité envers ces colorants. a 


‘ 
_ 


_ 
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TRAVAIL DE L’INSTITUT DU CANCER DE LA FACULTE DE MEDECINE DE PARIS 
(DrRECTEUR : PROFESSEUR G. Rovussy) 


DES RAYONS 8 DU RADIUM ET DES RAYONS X 


par 


Les propriétés physiques des radiations composantes du radium, qui 
les font ranger dans les groupes distincts des rayonnements corpuscu- 
laires « et 8 et dans celui du rayonnement ondulatoire de méme nature 
que les rayons de Roentgen, ne donnent pas au clinicien une appré- 
ciation suffisante pour pouvoir se servir de ces divers types de radia- 
tions, méme s’il les qualifie d’aprés leur pénétration et leur absorption 
dans la matiére. Ce qui l’intéresse, ce sont surtout les manifestations 
vitales des tissus qui suivent l’atteinte des cellules par les rayons. Les 
résultats cliniques, variant d’aprés l’application de l’un ou de l'autre type 
de rayonnement, nous invitent 4 rechercher les comparaisons de l’effet 
des rayons corpusculaires « et 8 et de la source d’énergie ondulatoire, les 
rayons y et X. Aussi l’explication du mode d’action biologique du rayon- 
nement complexe du radium, et de celui de chacun de ses composants, est 
une question intéressante tant du point de vue biologique que clinique. 

L’effet nécrotique suivant vite l’application des rayons 8, effet différent 
de celui des rayons y, les differences de propriétés physiques méme de 
ces deux rayonnements, ont fait penser a une action biologique différente 
sur les cellules vivantes. La nature méme de cette action reste inexpliquée; 
ce qui est connu, c’est son résultat qui se traduit par des modifications 
morphologiques des tissus, ce qui ne permet d’apprécier qu’insuffisam- 
ment (que subjectivement) l’énergie des différents rayonnements au point 
de vue biologique, c’est-a-dire par la nécrose, l’érytheme ou |’épilation. 

Quant a l’effet nécrotique des rayons 8, on arrive a le supprimer par un 
dosage prudent et a ne provoquer sur la peau qu’une réaction érythéma- 
teuse ou de l’épilation, unités valables pour l’appréciation biologique 
de l’énergie des rayons X. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. IX, N° 4, AVRIL 1932. 


COMPARAISON DE L’EFFET BIOLOGIQUE a. 
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Récemment, Lacassagne a pu constater, par ses expériences sur le 
testicule d’un chien, un fait trés intéressant, 4 savoir que les deux rayon- 
nements, le corpusculaire § et l’ondulatoire y ont une influence pareille 
sur la spermatogénése. Ce mode identique d’action biologique des diffé- 
rents types de rayons, sur les cellules les plus radiosensibles du corps, 
prouve que méme les rayons de caractére physique différent possédent 
des caractéres biologiques pareils, du moins quant a leur influence sur 
les manifestations vitales exprimées par la division cellulaire. 

L’action biologique de ces divers rayonnements peut étre comparée 
non seulement de ce point de vue et du point de vue clinique, mais encore 
d’aprés les modifications physico-chimiques concernant les changements 
de quantité et de localisation du calcium et du potassium dans les 
tissus irradiés, comme Lieber l’a montré dans la peau irradiée par les 
rayons X. En présence de ces modifications qui se produisent dans la peau, 
depuis le moment de Vlirradiation jusqu’a la chute des poils (et par 
lesquelles Lieber a eu l’intention d’appuyer sa théorie de l’action bio- 
logique des rayons X), nous arrivons 4 nous demander si les modifica- 
tions dans les tissus irradiés par les rayons corpusculaires 8 ne sont pas 
identiques. Cette méthode de comparaison de l’action biologique des 
rayons $8 et X nous semble d’autant plus intéressante que, d’aprés de 
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nombreuses recherches, la présence du potassium et du calcium repré- 
sente une preuve significative des phénoménes vitaux dans les tissus. 
Les manifestations biologiques, par lesquelles les tissus vivants expriment 
leur comportement anormal causé par divers agents physiques ou chi- 
miques extérieurs, par différentes énergies, et différentes quantites d’éner- 
gies, sont déterminées par des micro-actions jusqu’a présent inconnues 
dans la cellule. Le mode d’action biologique dans la cellule, sous l’in- 
fluence de ces agents physiques ou chimiques, se traduit ainsi qu’il 
résulte des recherches de Watermann (dans le cancer expérimental 
provoqué par le goudron) et de celles de Lieber (dans l’épilation 
reentgénienne), par des modifications de nature essentiellement physico- 
chimique dont l’expression est le déplacement des ions Ca et K. 

Les déplacements et les changements quantitatifs du potassium et du 
calcium peuvent étre bien démontrés par la microméthode de Mac 
Callum. Quoiqu’il ne s’agisse pas ici de colorations de leurs sels dans 
les tissus, mais seulement de précipités noirs de ces sels, la méthode, 
modifiée par Hamburger pour la recherche du K est trés utile pour la 
reproduction microphotographique de distribution locale des minéraux. 

En recherchant systématiquement les relations quantitatives du cal- 
cium et du potassium dans les coupes, au cours du développement d’un 
cancer, depuis le commencement de l’irritation de la peau par le gou- 
dron jusqu’é son évolution compléte, Watermann est arrivé aux résul- 
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tats suivants : aprés les irritations répétées de la peau par le goudron, 
le potassium augmente avec la croissance de |’épithélium et se dissémine 
aussi dans le tissu conjonctif; le calcium disparait peu a peu du derme, 
son dessin en réseau se change en groupements de petits grains noirs 
et il envahit ’épiderme; ainsi le tableau caractéristique de la locali- 
sation du Ca et K de la peau normale, ot ces deux éléments montrent 
un antagonisme, s’efface. Lieber est arrivé 4 des dislocations un peu 
différentes de ces deux éléments en irradiant la peau par les rayons X_ 
jusqu’a lépilation. Le potassium dans l’épiderme et autour des bulbes- 
pilaires diminue jusqu’a la chute du poil, le calcium perd sa disposition 
en réseaux et s’accumule au-dessous de l’épiderme sans |l’envahir. Les" 
petites différences de déplacement de Ca et de K trouvées par les deux 
auteurs ne sont-elles causées que par la différence de l’énergie irritante 
employée (énergie-chimique de Watermiann, source d’énergie physique a 
chez Lieber), ou plutot ne dépendent-elles pas des différences quantita- 
tives de ces énergies ? Dans un cas, c’est la dose excitante du goudron 
qui provoque la croissance de |’épithélium ; dans l’autre, au contraire, _ 
c’est une dose de rayons X qui arréte la croissance et améne méme la 


deux doses qui cause les différences dans le déplacement des éléments, 
car les modifications physico-chimiques, causées méme par des énergies 
de nature différente, sont analogues. Si l’on pouvait suivre ces modi- © 
fications physico-chimiques au cours de l’évolution d’un cancer roentgé-— 


les réactions du K autour des bulbes pileux (au cours d’une réaction — 
clinique d’épilation analogue) sont-elles spécifiques pour le rayonnement 
ondulatoire X, ou se produisent-elles au cours de chaque épilation ; 
causée par n’importe quel mode de destruction du bulbe, par la pelade, 
le vieillissement physiologique, les rayons corpusculaires 8, ou chimi- 
quement par l’acétate de thallium ? 

Comme base de comparaison de l’effet biologique, dans la matiére 
vivante, des rayons ondulatoires 7 et des rayons corpusculaires 8, en ce 
qui concerne les changements physico-chimiques dans la peau, je me suis 
servi des expériences déja accomplies par Lieber, aprés l’irradiation par 
les rayons X. De facon analogue 4 son épilation roentgénienne chez les 
rats blancs, on a déterminé les conditions pour l’épilation par les 
rayons 8 mous et durs, comme on les distingue dans le langage médical. 
Comme source de rayonnement, on a employé une plaque émaillée de 
dimensions 2 x 2 centimétres, contenant 16 milligrammes de Ra élé- 
ment, c’est-a-dire 4 milligrammes de Ra par centimétre carré de surface. © 
Méme si l’on ne peut éviter l’émission des rayons y de Pappareil, 
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on peut étre sir, d’aprés nos expériences, que dans le bref délai d’irra- 
diation nécessaire pour amener l’épilation, c’est-a-dire 30 minutes, ce 
sont les rayons 8 qui agissent. La dose d’épilation a été déterminée, 


avant de commencer l’expérience méme, par le procédé de graduation 
du temps pour les deux qualités du rayonnement 8. Le temps pour 
atteindre l’épilation en quatorze jours par les rayons 8 mous nous a été 
fixé 4 trente minutes; avec les rayons 8 durs, on fut obligé d’appliquer le 
méme appareil pendant trois heures pour le méme résultat. 

L’aspect de la peau, suivi du moment de l’irradiation jusqu’a Ja chute 
complete des poils, varie dans les diverses régions du champ irradié. 
Dans le centre (sur l’étendue d’un 1/2 centimétre), la réaction est la 
plus forte et elle est exagérée jusqu’a un érythéme profond se terminant 
par la chute de l’épiderme entier. Les septiéme ou huitiéme jours qui 
suivent l’irradiation, la peau commence en cet endroit 4 desquamer, elle 
rougit et gonfle, suinte légérement; les poils ne se lévent pas de la peau 
comme de la peau non irradiée, mais les poils voisins, collés les uns aux 
autres, forment des sortes de petits pinceaux. En ce point, les poils 
ne tombent pas dans un intervalle plus court, comme on s’y attendrait, 
la dose étant plus élevée, mais ils restent collés dans l’épiderme gonflé 
jusqu’a ce que celui-ci tombe avec eux, mettant a nu le derme. Autour 
de ce centre de réaction érythémateuse, l’épilation normale (sans autre 
réaction sur la peau) apparait au bout de quatorze jours. On a choisi 
cette réaction érythémateuse centrale exprés, comme indicateur, pour 
que la biopsie puisse étre prise sur un endroit irradié analogue. Car 
le temps d’irradiation avait été trop long (pour les 8 durs, trois heures) 
et le champ d'irradiation sur la cuisse trop petit (plaque de 4 cm.), 
pour pouvoir éviter de petites dislocations de l’appareil, dues a l’agitation 
de l’animal. 

La réaction centrale nous a facilité, dés le septiéme jour, la détermina- 
tion de l’endroit d’une dose d’épilation réguliére, convenable pour |’exa- 
men microscopique. Le processus de réparation, c’est-a-dire la régéné- 
rescence de l’épiderme dans le centre, s’opére dans les quinze jours qui 
suivent la chute; la repousse des poils aprés l’épilation réguliére, dans la 
quatriéme ou cinquiéme semaine suivant l’irradiation. 

Contrairement a l’irradiation par les rayons X, la technique montrait 
quelques difficultés causées par le temps d’irradiation trop long et par 
la fixation difficile de l'appareil de radium. On a fixé le rat en position 
ventrale, les quatre pattes étendues sur une planche; l’appareil a été 
fixé par plusieurs bandes de leucoplaste le plus solidement possible 
sur la peau de la cuisse protégée par 4 feuilles de papier comme 
filtration secondaire pour lépilation par les rayons 8 mous}; par 


2 millimétres de carton et 2 mm. 5 de liége pour les rayons § 
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durs. Cette filtration nous a semblé préférable 4 la filtration métal- 
lique, parce qu’elle nous a facilité, par la distance plus grande de 
lappareil a la peau, une protection meilleure du corps de l’animal 
contre les irradiations de l'appareil. La protection pendant l’application 
des rayons 8 mous (durée de trente minutes) était suffisante en ne se 
servant que de la paroi méme de Il’appareil (en cuivre) et de sa boite en 
plomb, qui l’entourait de tous cétés, sauf sur la face de l’appareil appuyée 
sur la peau. Pour l’application des rayons $ durs (durée de trois heures), 
on a construit une sorte de barriére en plomb de 2 millimétres d’épaisseur, 
entourant l’appareil sur une hauteur de 3 centimétres, 4 partir du niveau 
de la peau. Ainsi on a éliminé l’action possible sur le trone de tous les 
rayons 8 durs et y mous. D’ailleurs, par l’examen microscopique, on a 
constaté que la peau pratiquement non irradiée de |’autre cuisse (atteinte 
tout de méme d’une quantité minimale de rayons 7) montre les mémes 
dispositions, de Ca” et K’, que la peau d’un animal non irradié. Ce qui 
prouve non seulement que les modifications constatées ne sont pas dues 
a la réaction secondaire des organes internes ou de la moelle éventuelle- 
ment irradiés, mais aussi que la dose faible de rayonnement y ne laisse 
pas de traces qui se traduisent microscopiquement, du moins dans 
les mémes intervalles de temps que ceux observés dans les tissus direc- 
tement irradiés aprés la dose d’épilation. (Deux rats femelles, irradiées 
a la dose de 3 heures, ont mis bas des petits normaux, l'une durant la 
troisiéme semaine, l’autre durant la deuxieme semaine suivant lirra- 
diation.) Aussi nos examens microscopiques (C” et K’) de la peau, 
effectués tous les quarts d’heure (1/12° de la dose d’épilation considérée 
comme dose excitante), n’ont révélé aucun déplacement évident des 
métaux. II serait nécessaire cependant d’examiner les tissus a des inter- 
valles plus proches de l’irradiation, avec la méme petite dose et avec ces 
doses répétées, afin de pouvoir vérifier la dose excitatrice en discussion. 
Le temps d’irradiation nécessaire pour les diverses séries d’animaux 
nous a empéché de pratiquer toutes les irradiations le méme jour, comme 
l’a fait Lieber ; par contre, les biopsies dans les diverses séries ont été 
pratiquées simultanément ; nous avons ainsi eu l’avantage de réaliser 
des conditions sensiblement égales (température, age des solutions 
employées, etc.) pour la manipulation des coupes d'une méme lignée. 
L’examen microscopique a donné des résultats qu’on peut suivre sur 
les photographies, qui n’expriment pas toujours toutes les finesses de 
contraste, bien que les coupes aient été choisies tres minces dans ce but. 
Les modifications aprés l’application de l'une ou de l’autre qualité 


-de rayons § étant identiques, je ne reproduis que quelques coupes d’une 


seule lignée. 
En ce qui concerne le potassium, on voit bien, a l’état normal (fig. 1), 
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que son groupement reste nettement limité sur la partie épaisse en forme 
de massue de la région inférieure des bulbes, et qu’il suit (sous forme 
d’une raie sur la coupe) les gaines des poils jusqu’a l’épiderme, ow il est 
accumulé surtout dans ses couches profondes. Aprés l’irradiation, )’épais- 
sissement, bien visible jusqu’alors, disparait peu 4 peu dans les premiers 
jours, et ainsi les contours du bulbe s’effacent (fig. 2); le contraste du 
derme et des épithéliums perd avec les jours de sa vivacité, comme le 


Fic. 1. — Le potassium (sous forme de groupements de grains noirs) 
dans la peau. 

Il est localisé surtout au niveau de la partie inférieure des bulbes élargis. 


potassium se déplace de l’épiderme et des bulbes dans le derme 
(fig. 3), jusqu’a ce que, le jour d’épilation (sur la figure 4, les poils 
restent collés encore dans leurs gaines sans potassium), on voit comme 
si tout y était coloré de ia méme teinte grise. Cet état dure pendant 
quelques jours aprés la chute des poils, puis, avec la régénérescence des 
épithéliums et de leurs fonctions, le processus du déplacement du potas- 
sium prend le chemin contraire. Sa localisation, depuis le commence- 
ment de la cinquiéme semaine, ressemble 4 celle dans la peau normale. 
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Les contrastes du derme et des épithéliums sont plutét exagérés. La 
figure 5 nous présente l’état de la peau tout a fait rétablie dans la 
sixieme semaine aprés l’irradiation. 

La localisation du calcium, qui a l’état normal (fig. 6) intéresse surtout 
le derme, ou il forme une sorte de réseau et contourne les bulbes et 
répiderme, présente des déplacements (dés quelques jours aprés l’ir- 
radiation) vers les buibes qui, au faible grossissement, montrent une 


Fic. 2. — Le potassium, huit jours aprés l'application des rayons 8. 
L’élargissement des bulbes a disparu, car le potassium ne s’y localise plus. 


bordure de plus en plus nette (fig. 7); aussi les contrastes du bulbe 
deviennent plus distincts. Le douziéme jour (fig. 8) aprés lirradiation, 
c’est une bande brune noir limitant nettement le derme de Vépiderme qui, 


le jour de l’épilation, se décolle entiérement sur quelques endroits (fig. 9). 


les rayons 8 sont alors, dans l’ensemble, analogues a celles trouvées dans 
la peau aprés Virradiation par les rayons X, par Lieber. Les petites 
différences sont dues plutét 4 une conception différente. 

Une dose plus élevée créant un érythéme profond, suivi de la chute de 
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répiderme, ne produit pas de modifications différentes, sauf leur pre- 
cocité. Naturellement, on ne peut juger, sur la coupe, du jour de la 
réaction maxima, la quantité du Ca et du K dans les bulbes et dans 
r’épiderme, ceux-ci étant tombés et mettant 4 nu le derme (fig. 11). 

La localisation du calcium dans le derme a montré quelques diffé- 
rences insignifiantes dans quelques coupes des six séries. Le calcium 
conserve encore, dans les jours juste avant l’épilation, son dessin en 


Fic. 3. — Le potassium, trois jours plus tard. 


Le contraste du derme et des bulbes s’efface: le potassium diffuse aussi 
dans le derme et diminue dans les follicules (la teinte noire au niveau 
de ceux-ci est ici causée par la teinte jaune de la racine du poil). 


sont vraisemblablement dues a la sensibilité de la méthode. Comme le 
calcium diffuse trés facilement, il n’est pas étonnant qu’aprés tant de 
réactions nécessaires pour prouver sa localisation, quelques grains noirs 
se déplacent. Watermann, qui a utilisé le premier celte méthode; a noté 
le fait. Quant a la bordure brun noir, celle-ci est constante, dés les 
quelques jours qui précédent l’épilation, et sur toutes les coupes. Seu- 
lement, 4 mon avis, contraire 4 celui de Lieber, c’est l’épiderme qui est 
envahi par le calcium. Si l’on suit dans les coupes pour la préparation 
desquelles on ne s’est pas servi d’acide azotique (pour diluer les phos- 
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Fic. 4. — Le jour de l’épilation 

On a conservé les poils collés encore dans les follicules, pour pouvoir 
distinguer leur emplacement, le potassium ét 
d’eux. 
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Fic. 5. — Le potassium aprés la régénérescence des poils. 
L’image ressemble a celle de l’état normal, les contrastes du derme 
et des épithéliums sont plutét exagérés encore. 
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Fic. 7. — Le calcium, huit jours aprés lapplication des rayons 8. 


Le bord noir de l’épiderme s’élargit, les contrastes des follicules deviennent 
moins nets, car le calcium envahit les noyaux de toutes les cellules épithéliales. 


Fic. 6. — Le calcium a4 l'état normal est disposé dans le derme 
‘ Sai en forme de réseaux ; il contourne les poils, leurs follicules et ’'épiderme. 
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Fic. 8. — Quatre jours plus tard. 
Le calcium a envahi tous les noyaux des bulbes pilaires et de l’épiderme, 
qui forme une large bande noire. 


re 


Fic. 9. — Le calcium, au moment de l’épilation. 
Les follicules sont vidés, l’épiderme se décolle en quelques endroits. 
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; a Fic. 11. — L’état du potassium, quatorze jours aprés une forte dose 
érythémateuse des rayons 8, qui a provoqué la chute de l’épiderme et des bulbes. 


C’est surtout le derme qui est envahi par le potassium. 


: Mask Bt Fic. 10. — Le calcium dans les noyaux de toutes les couches de l’épiderme, t 
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phates de chaux éventuels), et ot alors les parois des cellules restent 
conservées, on peut constater distinctement, a un fort grossissement, que 
ce sont surtout les noyaux des épithéliums dans lesquels le calcium. s’est 
établi. Dans la peau non irradiée (dans une coupe perpendiculaire a la 
surface), on ne le trouve que dans une seule couche, sous la couche 
cornée ; avec le temps, le calcium envahit les noyaux de toutes les autres 
couches épidermiques (fig. 10) (la bordure noire s’élargit) ; ainsi, les 
onziéme ou douziéme jours aprés l’application de rayons 8, il apparait 
comme une bande noire sous la couche cornée et tombe entiérement 
d’une masse informe si la dose a été assez élevée pour amener la mort 
de la couche la plus profonde de l’épiderme. Sinon, cet état caractérisé 
par la présence de noyaux noirs dans toutes les couches dure jusqu’a la 
troisiéme ou quatriéme semaine, puis avec la régénérescence de la vita- 
lité des cellules, le calcium diminue dans les noyaux et on ne le trouve 
que par-ci par-la dans la couche supérieure. Les épithéliums des bulbes 
subissent des modifications analogues. Les premiers jours aprés Virra- 
diation, les grains noirs n’y montrent pas une localisation speciale; avec 
le temps, on distingue toujours plus nettement la calcification des 
noyaux; au moment de l’épilation, tout est mis en désordre. Quoique les 
tissus soient capables, sous l’influence de divers agents, comme les 
glandes a sécrétion interne, les rayons ultra-violets (cit. Boinot) et, 
d’aprés Lieber, méme les rayons X, de mieux fixer le calcium, il est 
impossible de supposer qu’il s’agit dans notre cas d’une fixation facilitée 
par les rayons $, d’un acte vital dans les cellules qui sont en train de 
mourir. A mon sens, l’envahissement de l’épithélium par le calcium 
prouve plutét la diminution lente de la vitalité des cellules 4 la suite de 
l’attaque des rayons §, et des cellules les plus vivantes a ]’état normal. 
Car le calcium est fixé plus facilement dans les tissus de fonction amoin- 
drie et, dans les tissus nécrotiques, il envahit tout. 

Ce qui nous frappe aussi sur les tableaux des chiffres du potassium, 
c’est le fait que sa quantité et sa localisation dépendent vraiment de la vie 
ou de la vitalité des épithéliums; aprés la mort ou I’abolissement de 
leur fonction, il se dissémine dans le derme pour pouvoir étre rassemblé 
au moment de la régénérescence des bulbes autour de la zone ow |’acti- 
vité est la plus intense, c’est-a-dire pour prendre part a la construction 
de cellules nouvelles. D’aprés les examens des tissus normaux (Rolden- 
burg, Berhier), il résulte que le potassium se trouve toujours en quantité 
plus élevée dans les tissus physiologiquement plus actifs, surtout dans 
les processus de régénérescence (Rohdenburg). Dans la peau normale, on 
le trouve surtout dans les parties productrices de la peau, dans les 
épithéliums (Dalin). Puis on a constaté (cit. Caspari) que le potassium 
agit comme excitant sur la croissance et sur la division des cellules, et 
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que les tumeurs croissant vite contiennent souvent du potassium en excés 
(Zwaardemaker), ce qu’a prouvé aussi Watermann dans ses recherches 
sur le cancer expérimental. Les expériences significatives de Zwaarde- 
maker, puis celles de Polak, ont découvert et prouvé l’importance du 
potassium comme source du rayonnement 8, pour la vie de l’organisme. 
Le potassium, comme radiateur § d’une intensité trés faible, est le vecteur 
capital de la radioactivité dans la nature vivante (la microradioactivité 
de Zwaardemaker). Toutes ces constatations intéressantes sur la valeur 
biologique du potassium nous conduisent 4 rechercher quel est l’élément 
primordial dans ces actions biologiques ? Est-ce que les changements 
de la quantité du potassium sont la conséquence, ou la cause, ou seule- 
ment un fait accompagnant I’action vitale des tissus ? Son accumulation 
dans les processus régénératifs et hyperplasiques (méme dans _ les 
tumeurs) est-elle le résultat de la vitalité plus prononcée des cellules, ou 
bien la vitalité et la prolifération des cellules sont-elles causées par 
l’accumulation du potassium, du § radiateur, source de l’énergie vivante ? 
Ce n’est pas un clinicien qui peut résoudre cette question. 

De nos résultats positifs, concernant l’action biologique identique des 
rayons corpusculaires 8 et des rayons ondulatoires X, démontrée 4a l’aide 
du déplacement du calcium et du potassium aprés l’irradiation, on peut, 
si l’on juge de la valeur biologique des deux éléments, conclure logique- 
ment: il semble que les manifestations biologiques qui suivent l’irra- 
diation par les rayons corpusculaires ou les rayons ondulatoires s’ex- 
priment par des modifications dans la localisation du calcium et du 
potassium qui ne sont pas spécifiques ni pour l’un ni pour l’autre type 
du rayonnement. Ces modifications sont vraisemblablement l’expression 
de la diminution de la vitalité des cellules, ainsi qu’on le trouve dans 
le vieillissement physiologique des tissus. 
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‘ment 

om LES GLANDES A SECRETION INTERNE 

DANS LA CIRRHOSE HEPATIQUE 

ique- Les glandes a sécrétions internes constituent un ensemble et leur étude 

irra- mérite d’étre entreprise simultanément. Depuis que Starling a introduit 

s’ex- la notion d’hormone pour désigner toute substance qui incite un organe 

t du par voie chimique a une activité fonctionnelle, les glandes vasculaires 

type sanguines ont acquis dans la pathologie une importance qui s’accroit 

sion chaque jour. Starling considérait l’acide carbonique, par exemple, comme 

dans un hormone, puisque ce corps incite par voie sanguine le centre respira- 

toire bulbaire. Aujourd’hui, cette notion d’hormone désigne dans son 

ensemble le produit de sécrétion des glandes vasculaires sanguines. On 
connait certains rapports étroits entre elles : ’hypophyse et l’ovaire ou 


l’hypophyse et la thyroide. On sait aussi leur réle dans le développement 
de l’organisme et la croissance. Les hormones déterminent en partie 
l'état constitutionnel, le tempérament, habitus. On désigne méme cer- 
tains types constitutionnels par le nom de la glande déficiente ou en 
hyperactivité. 

Ainsi, il n’est pas étonnant qu’on ait recherché a expliquer cer- 


bsf., tains traits du cirrhotique par des altérations des glandes a sécrétion 
interne. A ce sujet, on trouve dans la littérature plusieurs notions frag- 
mentaires, mais aucune étude systématique des glandes vasculaires san- 
guines dans la cirrhose hépatique. Le sujet est vaste. 

D’une part, quel est le réle des glandes a sécrétion interne dans la 
pathogénie de la cirrhose hépatique ? 
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La fréquence de la cirrhose hépatique dans certains pays, leur rareté 
relative dans d’autres, la constatation que tous les alcooliques ne con- 
tractent pas une cirrhose, de méme que toutes les cirrhoses n’ont pas leur 
origine dans l’alcoolisme, tous ces faits font naturellement penser qu’a 
cété de lagent étiologique, de quelque nature soit-il, il faut admettre 
existence de facteurs prédisposants pour expliquer la pathogénie de la 
cirrhose hépatique. I] n’est pas impossible, en effet, que l’insuffisance de 
certaines glandes vasculaires sanguines favorise le processus cirrhogéne. 
Roessle cite la fréquence relative des cirrhoses hépatiques chez les hypo- 
thyroidiens. Eppinger et Hofer ont méme été jusqu’a déclarer que l’insuf- 
fisance thyroidienne n’était pas seulement la cause des légers traits 
myxoedémateux du cirrhotique, mais un des facteurs essentiels favo- 
risant la cirrhose en diminvant le pouvoir régénérateur du foie. 

D’autre part, la cirrhose hépatique une fois constituée peut-elle, et 
dans quelle mesure, altérer les glandes a sécrétion interne ? Ici encore, 
une relation existe, bien qu’il soit parfois difficile de déméler ce qui 
revient a la cirrhose proprement dite ou au poison cirrhogéne. II est 
probable que les deux facteurs jouent leur réle; on connait la fréquence 
des altérations du pancréas chez le cirrhotique et les lésions d’atrophie 
des glandes sexuelles. 

En outre, on sait la fréquence de la cirrhose hépatique comme trou- 
vaille d’autopsie dans certains pays (Suisse), soit que la mort ait été 
amenée par une affection intercurrente qui a voilé la symptomatologie 
de la cirrhose, soit dans les morts accidentelles, soit que la cirrhose 
fat la maladie qui ait emporté le malade. Parfois, 4 l’autopsie du cirrho- 
tique, la cause de la mort n’est pas évidente. Dans quelie mesure des alté- 
rations concomitantes des glandes 4 sécrétion interne peuvent-elles 
expliquer leur mort? Pour répondre a ces questions, il faudrait mieux 
connaitre l'état anatomique et fonctionnel des glandes a sécrétion interne 
chez les cirrhotiques. Nous bornerons cette étude 4 réunir des consta- 
tations anatomiques et histo!ogicues. 


Nous avons été tenté, pour entreprendre cette étude, par le matériel abondant 
de l'Institut pathologique de Genéve, ot les cirrhoses représentent 10 % de 
toutes les autopsies. Du 17 février 1930 au 16 février 1931, les cirrhotiques 
autopsiés & Genéve ont été examinés systématiquement pour répondre A l’en- 
quéte sur la cirrhose hépatique proposée par la Société internationale de 
Pathologie géographique. Les glandes A sécrétion interne étaient examinées 
lors de l’autopsie aprés avoir été coupées selon leur grand axe. L’hypophyse 
et l’épiphyse étaient pesées, puis prélevées in toto. Pour les autres glandes, 
on a fait des prélévements, fixés dans le mélange Muller-formaline, puis 
coupés A congélation ou enrobés en paraffine, parfois en celloidine, enfin 
colorés par l’hématoxyline-éosine, le van Gieson, le Scharlach. 

Nous avons rédigé, pour chaque glande, un protocole de l’examen macros- 
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copique et microscopique. Pour ne par alourdir ce travail, nous nous conten- 
terons de résumer le résultat de nos recherches sans donner de descriptions 
complétes et détaillées de nos constatations. Nous avons tenu compte de 
diverses formes de cirrhoses, suivant bd classification d’Askanazy (voir Con- 
férence Askanazy, Lisbonne, 1930). 


L étude du testicule trouve sa place parmi les glandes a sécrétion 
interne. Il est en effet reconnu une fonction endocrinienne 4a la glande 
sexuelle; personne ne la met en doute, bien que les opinions divergent 
encore tant sur le rdle fonctionnel du produit endocrinien que sur le 
lieu d’élaboration de ce dernier. Les uns accordent la fonction endocri- 
nienne aux cellules interstitielles, d’autres aux cellules des canaux sémini- 
feres, d’autres enfin tant aux cellules interstitielles qu’aux cellules 
épithéliales des tubes. 

On trouve dans la littérature plusieurs études du testicule chez des 
cirrhotiques du foie, bien que cette question n’ait été étudiée qu’au cours 
de recherches plus étendues sur l‘influence des maladies chroniques ou 
des intoxications sur le testicule. 

Bertholet, dans une étude des testicules dans l’alcoolisme chronique, 
a trouvé 37 fois sur 39 une atrophie plus ou moins forte de l’épithélium 
séminifére avec augmentation et sclérose du tissu conjonctif interstitiel, 
qui présentait également une infiltration de petites cellules rondes. Les 
cellules interstitielles étaient en général augmentées de nombre. 7 de ces 
cas étaient atteints d’une cirrhose hépatique. 

Weichselbaum, chez 53 alcooliques, dont 30 présentaient une cirrhose 
hépatique, a trouvé une atrophie des tubes séminiféres, au moins par 
places, accompagnée d’une notable augmentation du nombre des cellules 
interstiticlles. 

Kyrlé a fait des constatations semblables. Berberich et Jaffé citent de 
nombreux cas d’alcoolisme chronique avérés et de cirrhoses hépatiques 
ou les testicules ne présentaient pas de lésions d’atrophie. 

La majorité des auteurs a constaté des lésions d’atrophie du testicule 
dans la cirrhose hépatique. Leurs opinions divergent quand il s’agit de 
préciser l’étiologie. Bertholet, Weichselbaum, Simmonds attribuent a 
Palcool le pouvoir atrophique; Kyrlé, par contre, l’attribue 4 la cirrhose 
atrophique, tout en reconnaissant la nocivité de l’alcool sur le testicule. 
L’alcoolisme combiné a la cirrhose hépatique aménerait, d’aprés lui, des 
lésions testiculaires plus avancées. 

Dans notre étude pour apprécier le degré des lésions des glandes 
sexuelles, nous avons suivi le schéma de Gétte, classant les lésions d’atro- 
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phie du testicule en 4 groupes. Une telle distinction se justifie, bien que 
le schématisme ne soit pas sans causes d’erreurs. On sait combien il est 
délicat de tracer des limites nettes dans les divers degrés de l’atrophie 
du testicule. Sur la méme coupe, il n’est pas rare de rencontrer un terri- 
toire d’apparence normale a cété d’une zone ot l’épithélium est pro- 
fondément altéré. 

Le premier groupe de Gétte concerne l’état d’atrophie ou l’on observe 
la disparition des spermatozoides et des spermatides. Le deuxiéme 
groupe, celui ot l’on ne trouve plus de spermiozytes. Le troisiéme groupe 
se signale par l’absence des spermatogonies. Le quatriéme groupe est 
saractérisé par la disparition compléte de l’épithélium des tubes y com- 


pris les cellules de Sertoli. 

Pour apprécier la richesse du testicule en cellules interstitielles, nous 
avons admis que les cellules interstitielles ne sont que clairsemées ou 
isolées, en trainées le long des vaisseaux dans le testicule normal (Ber- 
berich, Sternberg, etc.). 


Nous avons examiné les testicules dans 28 cas de cirrhose hépatique ; nous 
_ séparons nos constatations d’aprés les formes de cirrhoses. 

1° Cirrhose de Laennec, 24 cas. 

a) Stade hypertrophique, 17 cas. 

Dans 5 cas (age trente-huit 4 cinquante-huit ans), l’épithélium séminifére 
est intact, la spermatogénése est présente; 4 fois les cellules interstitielles 
sont rares, soit isolées, soit en petits amas dans le stroma mince ; une 
fois chez un homme de trente-huit ans, les cellules interstitielles sont nette- 
ment augmentées de nombre. 

Dans 6 cas (Age, trente 4 cinquante-neuf ans), on trouve des zones d’atrophie 
du premier groupe ot les spermatozoides et les spermatides sont absents, 
a cdté d’endroits ot la spermatogénése subsiste. Les cellules épithéliales pré- 
_ sentent souvent des mitoses sans spermatozoides a Vintérieur des canalicules. 
Les cellules interstitielles sont clairsemées, rares, dans 2 cas; 3 fois, elles 
sont augmentées, formant de petits ilots; une seule fois, elles forment de gros 
paquets cellulaires riches en pigment. Le stroma ne présente un épaississement 
qu’une seule fois. 

Dans 6 cas (age, trente-huit 4 soixante-neuf ans), les testicules présentent 
des lésions d’atrophie nette des tubes séminiféres. Ceux-ci ne présentent nulle 
part d’épithélium complet ou de spermatogénése. Les cellules interstitielles 
sont trés rares 4 fois; dans les deux autres cas, elles forment de petits groupes 
isolés. Chez un homme de trente-huit ans, cardiaque asystolique avec cirrhose 
du foie, l’atrophie testiculaire est avancée; on ne trouve souvent que des cel- 
lules de Sertoli dans les tubes, le stroma n’est pas élargi, mais présente une 
infiltration lymphocytaire. 

b) Stade atrophique : 7 cas. 

6 fois (Age, quarante-neuf 4 cinquante-neuf ans), les testicules présentent 
une atrophie des canaux séminiféres allant de la disparition des spermatides 
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matogénése. Dans 5 cas sur 6, les cellules interstitielles sont rares, isolées; 
dans un seul cas, elles sont augmentées. 

Dans un cas, chez un homme de soixante-trois ans atteint d’une cirrhose 
atrophique avec polynévrite alcoolique, on a trouvé : des testicules de taille 
diminuée, pesant 25 grammes. Au microscope : les canaux séminiféres montrent 
une tunique propre, épaissie, hyaline ; ils sont souvent complétement dépourvus 
d’épithélium, les lumiéres sont rétrécies. Dans d’autres régions, les canaux 
présentent encore des spermatogonies ou des cellules de Sertoli. Cellules inter- 
stitielles rares. 

Dans un cas de cirrhose de Laennec, sans modification du poids du foie (1400 
grammes) chez un homme de quatre-vingt-quatre ans, on a trouvé une atrophie 
des tubes séminiféres qui ne présentent par places que la couche de cellules 
de Sertoli. Les cellules interstitielles sont rares. 

2° Dans deux cas de cirrhose pigmentaire, on a trouvé une fois, chez un 
homme de cinquante-cing ans, une atrophie du premier groupe a cété de zones 
ou la spermatogénése subsiste. Les cellules interstitielles sont clairsemées, 
rares; le stroma conjonctif normal, sans pigment ferrigue. Une autre fois, 
chez un homme de soixante ans, une atrophie des canaux séminiféres du 
deuxiéme groupe. Les cellules interstitielles forment de petits amas et sont 
pigmentées, le pigment ferrique est absent. 

3° Dans un eas de carcinome hépatocellulaire a base de cirrhose chez un 
homme de cinquante-trois ans, on a trouvé le parenchyme du testicule sans 
modification appréciable avec persistance de la spermatogénése. Les cellules 
interstitielles en nombre normal. Le stroma conjonctif mince infiltré de lym- 
phocytes. 


En résumé, dans 28 cas de cirrhose hépatique, l’étude des testicules 
nous a fait voir: 

6 fois des canaux séminiféres et spermatogénése normaux avec cellules 
interstitielles rares. 

7 fois des lésions d’atrophie des tubes avec persistance de la sperma- 
togénése. 

14 fois, lésions d’atrophie du deuxiéme et troisieme groupe avec 
absence de spermatogénése. 

1 fois, fibrose du testicule. 

Les cellules interstitielles sont augmentées de nombre 16 fois sur 28. 
Elles accompagnent 5 fois des lésions d’atrophie des canaux séminiféres. 
Le stroma conjonctif est augmenté 2 fois. Dans 3 cas, il présente une 
infiltration lymphocytaire. Les vaisseaux présentent rarement des alté- 
rations banales d’artériosclérose. 

Pour rapporter ces altérations 4 la cirrhose hépatique ou au poison 
cirrhogéne, il nous faut éliminer auparavant deux facteurs pouvant 
modifier la structure du testicule : l’age et les maladies chroniques. 


On connait les modifications du testicule sénile : rétrécissement du calibre 
des canaux, épaississement de leur paroi dont les cellules apparaissent plus 
serrées, agrandissement des espaces interstitiels, modifications que l’on a trou- 
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vées dans un de nos cas, chez un homme de soixante-trois ans avec cirrhose 
hépatique hypertrophique. De nos 28 cirrhotiques, 6 sont agés de plus de 
soixante ans; un, méme, est 4gé de quatre-vingt-quatre ans. Parmi ces der- 
niers, un homme de _ soixante-cing ans, ayant présenté une cirrhose de 
Laennec (stade hypertrophique), avait des testicules presque normaux, ou 1!’on 
ne trouvait que des zones d’atrophie du premier groupe a cété de territoires 
sains ot! les canaux séminiféres trés riches en mitoses montraient un début 
de spermatcgénése. Un homme de quarante-trois ans, par contre, atteint 
d’une cirrhose atrophique, présente des lésions avancées d’atrophie. du tes- 
ticule. 

Dans les cirrhoses de Laennec au stade atrophique, les lésions testiculaires 
étaient constantes dans tous nos 7 cas; elles étaient plus avancées que dans 
le stade hypertrophique ot, 6 fois sur 17, la spermatogénése subsiste a cété 
de zones atrophiées, et ot 5 fois le testicule a conservé un aspect normal. 
C’est 1a un fait parmi d’autres qui est en faveur de la conception que la 
forme hypertrophique de la cirrhose de Laennec n’est qu’un stade plus jeune 
de cette affection. 

Parmi les affections intercurrentes qui ont compliqué l’état pathologique 
de nos cirrhotiques et qui ont pu jouer un réle dans l’étiologie de l’atrophie 
des glandes sexuelles, on a trouvé : 

Dans 4 cas, ott une tuberculose pulmonaire ou péritonéale complique une 
cirrhose hépatique, 3 fois des lésions d’atrophie, une fois testicules intacts. 

Dans un cas de diabéte, compliquant une cirrhose hypertrophique, des lésions 
avancées d’atrophie testiculaire. 

Dans 2 cas de maladie de cceur avec cirrhose hypertrophique, une fois un 
testicule normal, une fois lésions d’atrophie. Dans 3 cas de carcinome (care. 
hépatocellulaire, care. du rectum, myélomes multiples) avec cirrhose hyper- 
trophique, les testicules apparaissent sans modification. Ce dernier point est 
& relever, puisque certains auteurs ont prétendu que l’atrophie des glandes 
génitales était une cause de cancer. 


En résumé, dans le cas ot: l’état de nos cirrhotiques est compliqué 
d’une affection chronique susceptible 4 elle seule de modifier la fonction 
testiculaire, on a trouvé 5 fois seulement des lésions d’atrophie du testi- 
cule avec absence de spermatogénése. Dans la majorité des cas, oti la 
cirrhose constituait le tableau pathologique essentiel, les testicules ont 
présenté des lésions d’atrophie. 


Conclusion. — Les testicules, dans la cirrhose hépatique, présentent des 
lésions d’atrophie dans 78 % des cas, de degrés variables allant de 
Varrét de la spermatogénése a la disparition compléte des cellules épi- 
théliales dans les canaux séminiféres. L’atrophie du testicule est, dans 
nos cas, constante et plus avancée aussi dans les cirrhoses de Laennec 
au stade atrophique qu’au stade hypertrophique. Le degré d’atrophie du 
testicule que l’on rencontre dans les cirrhoses hépatiques n’est pas fonc- 
tion de l’Age, mais, parfois, des affections concomitantes : la tubercu- 
lose, les maladies de coeur et de vaisseaux essentiellement. On pourrait 


pop 
la 
cir 
L 
: lési 
= pig) 
ave 
lym 
4 que 
4 rar 
io 
tio 
att 
rey 
: 
et 
ai 
fib 
cy! 
de 
fo 
cll 


irrhose 
lus de 
der- 
se de 
lon 
itoires 
début 
atteint 
u_tes- 


ilaires 
» dans 
A cété 
ormal, 
jue la 
jeune 


ogique 
rophie 


e une 
icts. 
ésions 


jis un 
(care. 
1y per- 
nt est 
andes 


liqué 
ction 
testi- 
da 
ont 


t des 
it de 
épi- 
dans 
nnec 
e du 
fone- 
ercu- 
rrait 


394 


_ LES GLANDES ENDOCRINES DANS LA CIRRHOSE 


se demander si, dans les cirrhoses pigmentaires, l’hémosidérose de l’hy- 
pophyse retentit sur le testicule, mais, comme nous le verrons plus tard, 
la pigmentation de l’hypophyse faisait défaut dans nos deux cas de 
cirrhose pigmentaire. 

L’augmentation du nombre des cellules interstitielles accompagne les 
lésions d’atrophie des canaux séminiféres dans 45 % de nos cas. La 
pigmentation des cellules interstitielles ne semble pas avoir de rapport 
avec leur augmentation. Le stroma conjonctif ne participe que peu a 
latrophie ; il est augmenté deux fois et trois fois on I’a trouvé infiltré de 
lymphocytes. 


OVAIRE ine wha 


Si les testicules ont 1 montré des lésions d’ atrophie variables, mais fré- 
quentes dans la cirrhose hépatique, il y a peu de choses a dire de l’ovaire. 
On n’a signalé aucune altération particuliére de l’ovaire dans la cirrhose. 
Il est vrai que cette affection est moins fréquente chez la femme et 
surtout chez la femme jeune. Sur les 64 cirrhotiques autopsiés 4 Genéve, 
en 1930, il y avait 25 femmes, dont 4 seulement Agées de moins de qua- 
rante-cing ans. Il est dés lors difficile de se prononcer sur les rapports 
entre la cirrhose ou le poison cirrhogéne et les ovaires en activité fonc- 
tionnelle. Hanot et Lereboullet ont observé la cessation de la menstrua- 
tion et la disparition des signes sexuels accessoires chez des femmes 
atteintes de cirrhose. 


Nous avons examiné les ovaires dans 12 cas de cirrhose hépatique qui se 
répartissaient dans les formes suivantes : 

5 cirrhoses de Laennec, stade atrophique. 

4 dans la soixantiéme année, une Agée de quarante-trois ans. 

6 cirrhoses de Laennec, stade hypertrophique, dont 5 dans la soixantaine 
et une Aagée de quarante-trois ans. 

1 cirrhose biliaire hypertrophique, chez une femme de trente-quatre ans. 

On ne trouve, dans les ovaires fibreux des femmes Agées de soixante ans, 
ni follicules de Graaf ni follicules primitifs; par contre, de nombreux corps 
fibreux et souvent, sous la surface, de petits kystes tapissés d’épithélium 
cylindrique ou cubique. Dans la substance médullaire, les artéres présentent 
des modifications d’artériosclérose, allant de l’épaississement de l’intima jusqu’a 
la calcification de la media. 

Chez deux de nos cirrhotiques, 4gées de quarante-trois ans, on trouve une 
fois un ovaire fibreux montrant l’atrophie aprés ménopause, une autre fois un 
ovaire d’apparence normale en pleine activité fonctionnelle. Chez une autre 
cirrhotique Agée de trente-quatre ans, les ovaires montrent, de méme, une 
structure sans modification. 
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En résumé, les ovaires de nos cirrhotiques présentaient, chez les 
femmes Agées de plus de quarante-trois ans, l’atrophie aprés ménaupose 


cirrhose. Chez deux femmes jeunes, les ovaires présentaient l’aspect de 


glande en activité sans modification appréciable. 

GLANDE THYROIDE 


L’étude du corps thyroide dans la cirrhose hépatique a déja été entre- 
prise au cours de diverses recherches, surtout chez des alcooliques; mais 
on ne trouve aucune étude systématique a ce sujet. On a publié plusieurs 
cas de cirrhose hépatique accompagnée de sclérose et d’atrophie du 
corps thyroide. Goldzieher déclare que, dans la cirrhose hépatique, le 
corps thyroide est petit, le parenchyme atrophié, le tissu conjonctif 
sclérosé, lésions qu’il attribue au pouvoir toxique de l’alcool. Pour plu- 
sieurs auteurs, les lésions du corps thyroide trouvées dans les cirrhoses 
hépatiques ne different pas des lésions observées dans les maladies toxi- 
infectieuses ou dans les maladies chroniques : disparition de la colloide, 
desquamation épithéliale, hyperémie et augmentation du stroma (de 
Quervain, Sarbach). 


Nous avons examiné macroscopiquement la glande thyroide dans 51 cas de 
cirrhose hépatique. Il faut remarquer la fréquence & Genéve des noyaux goi- 
treux dans le corps thyroide des adultes. C’est ce qu’on trouve dans les proto- 
coles d’autopsie signalés le plus souvent, de méme que l’augmentation de la 
consistance, l’élargissement des travées fibreuses inter-lobulaires ou la cou- 
leur jaunatre du corps thyroide. Ces remarques n’ont rien qui puisse carac- 
tériser le corps thyroide dans la cirrhose hépatique. Le poids du corps thy- 
roide, par contre, présente plus d’intérét. Le plus petit est de 15 grammes, 
chez une femme de soixante et onze ans qui présentait une cirrhose syphi- 
litique probable du foie. Le poids le plus élevé est de 100 grammes, chez 
un homme de soixante-trois ans atteint d’une cirrhose de Laennec, au stade 
atrophique. 

Dans 4 cas, le corps thyroide pése 20 grammes ; dans 12 cas, le corps thyroide 
pése 25 a 30 grammes; dans 25 cas, le corps thyroide pése de 35 4 60 grammes; 
dans 10 cas, le corps thyroide pése 60 4 100 grammes. 

Dans les dix-sept cas ot le corps thyroide pése 30 grammes ou moins de 
30 grammes, l’Age des cirrhotiques était supérieur a cinquante-cing ans, 
excepté 4 fois. Les thyroides d’un poids supérieur 4 35 grammes appartiennent 
a des gens de tout Age. D’autre part, les thyroides de 20 & 30 grammes se 
trouvent chez des cirrhotiques de toute espéce. La cirrhose de Laennec au 
stade atrophique n’est pas accompagnée plus fréquemment que la cirrhose 
hypertrophique d’un petit corps thyroide. ee 
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Nous avons examiné 29 thyroides de cirrhotiques au microscope. 

Dans 24 cas de cirrhose de Laennec, dont 8 au stade atrophique, on a trouvé 
des follicules de formes trés variables, ronds ou ovalaires, plus ou moins 
polyédriques. La grandeur des follicules ne permet guére une classification spé- 
ciale. 8 fois, ils étaient de préférence petits et serrés, 6 fois de taille plutét 
grande, et dans les autres cas, leur taille était des plus variables. 

L’épithélium des follicules varie suivant la richesse en colloide et la gran- 
deur des follicules, mais d’une fagon prédominante il est cubique, deux fois 
seulement cylindrique. L’épithélium est souvent desquamé et se trouve mélé 
au contenu des vésicules. La substance colloide qui remplit les follicules appa- 
rait 7 fois trés abondante, éclatante, éosinophile; 9 fois elle est en quantité 
moyenne, de coloration variable, allant de la teinte faiblement rosée par 
Péosine a la couleur violacée pourpre; 8 fois la colloide est en faible quantité, 
absente parfvis, filamenteuse ou en bloc hyalins. Dans 21 cas, la colloide 
renferme des vacuoles de dimensions variables, occupant parfois toute la 
grandeur de la vésicule. Les vacuoles sont remplies de granulations trés 
fines, parfois filamenteuses, se colorant en bleu foncé par Vl’hématoxyline, 
en brun foncé au van Gieson. Ces granulations ne présentent aucune struc- 
ture, elles ont un aspect poussiéreux ; trés réfringentes, elles prennent les 
colorations de la mucine, rouges au muci-carmin, rouge foncé a la thionine. 
Elles ne sont pas des débris nucléaires ou cellulaires, parce qu’on les trouve 
méme dans les vésicules ot il n’y a aucune desquamation épithéliale. Les 
vacuoles avec granulations basophiles se trouvent aussi bien au milieu d’une 
colloide éosinophile que basophile. Rappelons a ce propos que Wegelin, étudiant 
la nature de la basophilie de la colloide, a recherché les rapports que cette 
derniére pouvait avoir avec la mucine. Il a obtenu, en colorant plusieurs 
heures de la colloide basophile avec le muci-carmin, une réaction nettement 
positive par places. La réaction a la thionine est restée négative par contre. 

Schmiergeld, dans une étude sur les glandes a sécrétion interne dans 2 cas 
dalcoolisme chronique, a décrit ces granulations sans leur donner le nom 
de mucoides. Il les a trouvées dans d’autres états pathologiques également. I 
faut penser qu’elles sont le résultat d’une transformation chimique de la col- 
loide sous l’action d’influences diverses toxi-infectieuses. 

Nous avons été frappé par la grande fréquence de cette trouvaille dans les 
thyroides de nos cirrhotiques, aussi bien dans les cirrhoses de Laennec que 
dans les autres formes de cirrhose. La nature mucoide de ces granulations jette 
une lumiére particuliére sur la fonction du corps thyroide, et c’est d’autant 
plus curieux qu’on sait qu’il n’y a jamais de cellules caliciformes dans la 
glande thyroide. 

Le stroma conjonctif de nos thyroides est rarement normal, il est augmenté 
sous forme de Vélargissement des travées interlobulaires et intralobulaires; 
on trouve également, fréquemment, des foyers fibreux avec hémosidérine et 
follicules atrophiés. Il est difficile de tenir compte de ces modifications de la 
thyroide dans un pays goitreux ot un corps thyroide normal n’existe pas. 

Les vaisseaux présentent, dans 8 cas, des altérations de l’artériosclérose au 
début, ou avancée, sous forme d’épaississement de Vintima, de calcification 
de la lamelle élastique interne et de la média; parfois, on note une hyperémie 
accentuée du corps thyroide. 

Dans 10 cas, on a trouvé au microscope la présence de petits noyaux goitreux 
sous forme d’adénome microfolliculaire, tubulaire ou fasciculaire. 

Dans un cas de cirrhose pigmentaire chez un homme de soixante ans, le 
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corps thyroide présentait des follicules petits avec souvent absence de colloide 

qui est rouge sur les bords, violacée dans une zone intermédiaire et bleue 

au centre des follicules. Les cellules épithéliales contiennent presque toujours 

de Vhémosidérine, leurs noyaux sont de taille variable, le tissu conjonctif 
intralobulaire et interlobulaire est élargi. 

Dans un cas de foie gras cirrhotique chez un homme de soixante-dix-neuf 
ans, le corps thyroide présentait, & cété de noyaux goitreux fibreux riches en 
hémosidérine, des follicules de taille et de forme trés variables, riches en 
colloide rougeatre, contenant des vacuoles avec granulations basophiles 
mucoides. 

Dans un cas de cirrhose syphilitique, le corps thyroide présente une aug- 
mentation du stroma interlobulaire, les follicules sont de petite taille et 
pauvres en colloide. 

Dans un cas de cirrhose biliaire hypertrophique, le corps thyroide montre 
des follicules de taille variable, moyennement riches en colloide et renfermant 
des vacuoles avec granulations basophiles. 


4 
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En résumé, 31 % de nos thyroides ont un poids de 30 grammes ou 
inférieur 4 30 grammes, ce qui est faible 4 Genéve ou le corps thyroide 
augmente de poids avec l’Age. Les lésions de l’épithélium des follicules 
ne sont pas rares. Les follicules eux-mémes sont de tailles et de formes 
trés variables. Leur contenu colloide est plutét diminué, bien qu’on ne 
trouve guére deux thyroides offrant, tant au point de vue quantitatif 
que colorabilité, une colloide identique. Par contre, la colloide dans le 
corps thyroide de nos cirrhotiques présente, dans 79 % des cas, des 
vacuoles avec granulations basophiles éclatantes, parfois filamenteuses, 
qui ne sont pas des débris nucléaires ou cellulaires. Elles prennent les 
colorants de la mucine. Nous avons trouvé une augmentation du stroma 
conjonctif dans 62 % de nos cirrhotiques. Cette augmentation est habi- 


tuellement faible. Ces altérations ne dépendent ni de l’age, ni de la forme 


Chez les cirrhotiques que nous avons autopsiés, les glandes surré- 
nales présentaient a l’examen macroscopique, souvent une écorce riche 
en graisse, parfois on a constaté de l’hyperémie ou de l’autolyse centrale. 


Le poids des deux glandes chez nos cirrhotiques varie de 7 grammes (chez 
une femme de soixante-cing ans) a 35 grammes (chez un homme de cinquante- 
huit ans). Dans un cas de carcinome hépato-cellulaire consécutif a une cir- 
rhose, la surrénale droite était envahie par des métastases. 

Nous avons pratiqué un examen microscopique dans 35 cas de cirrhose. 

Dans 19 cas de cirrhose de Laénnec, stade hypertrophique, on a constaté : 

9 fois une certaine abondance de graisse dans l’écorce, surtout dans la zone 
fasciculaire, débordant parfois dans la zone glomérulaire. 
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3 fois l’écorce est pauvre en graisse; dans les 8 autres cas, la graisse est 
irréguli¢érement répartie en quantité moyenne, sous forme d’ilots. L’écorce 
présente, en outre, 11 fois une hyperémie plus ou moins marquée, accentuée 
dans les couches corticales internes au voisinage de la médullaire. Chez un 
cirrhotique de soixante-neuf ans, avec diabéte, on a trouvé des hémorragies 
abondantes dans la corticale. Le pigment n’est jamais abondant, si ce n’est 
2 fois ot il s’entasse en grains dans la couche intermédiaire chez un cirrho- 
tique de trente-huit ans et chez une femme de soixante-trois ans. 6 fois, on 
a trouvé dans la corticale des amas de petites cellules rondes 4 noyau foncé 
basophile, qui rappellent les lymphocytes. Ces amas sont en nombre trés 
variable et situés le plus souvent dans les couches internes de l’écorce; 4 fois 
on trouve la présence de lumiére pseudo-glandulaire bordée de cellules dans 
Vécorce de la surrénale. Dans 4 cas, le stroma conjonctif est élargi, pénétrant 
de la capsule dans l’écorce, ot il isole de petits amas de cellules épithéliales. 

Dans 8 cas de cirrhose de Laennec, stade atrophique, on a trouvé 5 fois 
une grande abondance de graisse dans l’écorce. La corticale est hyperémiée 
dans 4 cas, dont deux présentent en outre des hémorragies. On trouve une fois 
des amas de cellules lymphoides dans la zone interne de Vécorce et une 
fois aussi des lumiéres pseudo-glandulaires. Le stroma est augmenté dans 
2 cas. Le pigment ne présente pas de particularité. 

Dans un cas de cirrhose syphilitique chez une femme de soixante-cing ans, 
l’écorce de la surrénale présente une quantité moyenne de graisse, des foyers 
de petites cellules rondes et du pigment en abondance dans la zone inter- 
médiaire. Le stroma conjonctif n’est pas augmenté. 

Dans 2 cas de foie gras cirrhotique, on trouve, dans l’écorce, augmentation 
de la graisse, et dans 1 cas des amas de petites cellules rondes; dans l’autre 
cas, des lumiéres pseudo-glandulaires. 

Dans 2 cas de cirrhose pigmentaire, on a trouvé une fois, peu de graisse, 
forte hyperémie dans la région médullaire avee hypertrophie des cellules 
médullaires et nombreux amas lymphoides, une fois graisse en quantité 
moyenne et amas lymphoides dans l’écorce. La recherche du fer reste négative, 
contrairement Aa ce que l’on observe généralement dans les cirrhoses pigmen- 
taires. Le stroma n’est pas augmenteé. 

Dans un cas de cirrhose tuberculeuse, on a trouvé: écorce trés hyperémiée, 
graisse en quantité moyenne. 


Les glandes surrénales montrent des modifications d’ordre varié, 
indépendantes de la forme de la cirrhose. L’augmentation de la graisse 
dans l’écorce de la surrénale est trouvée 16 fois sur 33, soit dans prés 
de la moitié des cas. 17 fois, on constate de l’hyperémie de l’écorce, plus 
accusée en général dans la zone intermédiaire, 2 fois des hémorragies. 
La pigmentation de la zone intermédiaire, sous forme de grains, est 
signalée dans 5 cas. 12 fois (17 %), on trouve des amas de petites cellules 
rondes dans l’écorce. Dans 6 cas, l’écorce présente des lumiéres pseudo- 
glandulaires et, de méme, le stroma conjonctif est augmenté dans 6 cas. 

Ces modifications de la structure anatomique de la glande surrénale 
correspondent-elles a des eltérations pathologiques et quelle est leur 
valeur ? 
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L’abondance des lipoides dans l’écorce de la surrénale se trouve dans 
un grand nombre d’états pathologiques; elle a été signalée dans la 
cirrhose hépatique par divers auteurs, mais elle ne constitue pas un 
élément pathologique. Nous l’avons trouvée dans 50 % de nos cas. 

L’hyperémie qu’on a trouvée dans la moitié de nos cas est une banalité 
dans les surrénales. Elle a été citée dans un grand nombre d’états patho- 
logiques également: les infections, les affections cérébrales, les états 
congestifs et purpuriques. Un de nos cirrhotiques présentait des hémor- 
ragies massives dans l’écorce de la surrénale, ce n’était 14 qu’une mani- 
festation d’un état de diathése hémorragique qu’on trouvait d’autre part 
sur la peau et les viscéres. 

La présence de petits groupes de cellules rondes, souvent désignées 
sous le nom de lymphocytes, est diversement interprétée. On les trouve 
a tout age; Aschoff les a considérés comme des foyers lymphocytaires, 
traduisant une irritation chronique dans les maladies _ infectieuses; 
Landail, comme signe d’un processus régressif chez des gens Agés. II ne 
les a pas trouvés plus souvent dans les maladies infectieuses que dans 
toutes espéces d’états pathologiques. Peunz, Dietrich, Simonds les consi- 
dérent comme un vestige d’un processus de résorption au sens large 
du mol, aussi bien sur le terrain de lésions toxi-infectieuses exogénes 
qu’endogénes (auto-intoxication); nous les avons trouvés chez 34 % 
de nos cirrhotiques. 

L’existence de cavités pseudo-glandulaires dans l’écorce de la surré- 
nale a été signalée la premiére fois par Marchand et Ambrosius. Elles 
ont fait le sujet de nombreuses études; Askanazy et ses éléves les ont 
trouvées dans de nombreux états pathologiques, réguliérement dans la 
diphtérie. Ils ont expliqué le mécanisme de leur formation, soit par le 
déversement d’un produit de sécrétion entre les cellules épithéliales, 
soit par la chute de cellules épithéliales au milieu de travées cellulaires. 
Le produit accumulé dans les lumiéres est un produit épithélial, done 
une espéce de sécrétion qui normalement passe directement du paren- 
chyme glandulaire dans la circulation lymphatique ou sanguine. Aska- 
nazy a signalé autrefois la présence de ces lumiéres dans l’écorce de 
la surrénale des cirrhotiques, ot la stase lymphatique favorise leur 


formation. Nous les avons trouvées dans 17 % de nos cas. 

L’augmentation de Ja charpente conjonctive est considérée par de 
nombreux auteurs comme une des manifestations séniles de la glande 
surrénale. L’augmentation du stroma chez nos cirrhotiques n’était jamais 
trés marquée, on l’a constatée dans 17 % des cas. 

En résumé, aucune des modifications de la structure histologique des 
surrénales que nous avons trouvées chez des cirrhotiques n’est carac- 
téristique; en aucun cas, elles ne peuvent étre rapportées a la cirrhose 
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LES GLANDES ENDOCRINES DANS LA CIRRHOSE 397 
exclusivement, puisque tant la richesse en lipoides que la formation de 
lumiéres pseudo-glandulaires, ou les amas de cellules rondes, se retrou- 
vent dans un grand nombre d’états pathologiques variés, d’ordre infec- 


PANCREAS 

L’état du pancréas dans la cirrhose hépatique a ‘fait objet de nom- 
breuses études. On a constaté des altérations diverses. Les avis divergent 
suivant les auteurs sur la fréquence de ces lésions et leur rapport avec 
la cirrhose hépatique ou le poison cirrhogéne. 

Dieckhoff a signalé l’existence d’une pancréatite interstitielle diffuse 
dans la cirrhose hépatique; Poggenpohl a constaté, dans 24 cas de 
cirrhoses, une sclérose du pancréas; Steinhaus l’a trouvée 11 fois sur 
12 cas étudiés; d’Amato a fait des constatations semblabies; Lando, 
étudiant le pancréas dans 23 cas de cirrhoses hépatiques, l’a toujours 
trouvé plus ou moins altéré. 

Les lésions que ces divers auteurs ont constatées sont en premier lieu 
une prolifération du tissu conjonctif interlobulaire ou intralobulaire, 
pauvre en noyaux, mais plus ou moins infiltré de gouttelettes graisseuses 
et de cellules rondes; l’augmentation du tissu adipeux, la dégénérescence 
du parenchyme. On a signalé, en outre, des hémorragies dans le stroma 
et méme dans les ilots de Langerhans. Ces derniers ne sont générale- 
ment pas atteints par la sclérose de l’organe, ce qui expliquerait la 
rareté relative d’une coexistence d’un diabéte et d’une cirrhose 
hépatique. 

Les relations des altérations du pancréas avec la cirrhose du foie 
sont diversement interprétées; certains auteurs (Pirone, d’Amato) ont 
prétendu que les lésions hépatiques et pancréatiques évoluaient parallé- 
lement. Le pancréas se comporte comme le foie, en donnant Il’image 
dune sclérose avec atrophie prononcée de l’organe dans les cirrhoses 
atrophiques, et inversement une hyperplasie dans les cirrhoses hyper- 
trophiques. Steinhaus n’a pas retrouvé ce parallélisme. On a trouvé 
des lésions avancées de cirrhoses atrophiques du foie sans participation 
du pancréas, et Landau cite deux cas de sclérose avancée du pancréas 
dans des cirrhoses hépatiques légéres. Ceci l’a engagé a conclure que 
les altérations du pancréas ne dépendaient pas de la cirrhose du. foie, 
mais que le pancréas était directement atteint par le poison cirrhogéne. 
La pathogénie de la sclérose du pancréas, dans la cirrhose hépatique, 
est multiple. On peut admettre, en effet, l’arrivée d’un agent toxique par 
, voie hématogéne ou considérer la sclérose comme le résultat d’une toxi- 
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infection par voie ascendanie venant du duodénum par les canaux excré- 


teurs pancréatiques. Elle pourrait étre encore le résuitat de la stase lym- ee 
phatique amenant au pancréas par voie rétrograde des substances D 
toxiques du foie cirrhotique. ans 

En résumé, les altérations du pancréas que l’on a le plus souvent rar 
décrites dans la cirrhose hépatique sont: la sclérose avec dégénérescence tb 
du parenchyme, qui peut méme atteindre les ilots de Langerhans. La ae 
dégénérescence graisseuse du parenchyme, les hémorragies et l’adipose ee 
du pancréas. fert 

Nous avons examiné le pancréas dans 30 cas de cirrhose hépatique. Dans E 
7 cas de cirrhose de Laennec, stade atrophique (age, quarante-neuf A soixante- 15 
cing ans), on a trouvé: 

Dans un cas, une légére prolifération du tissu conjonctif intra-lobulaire, inte 
qui isole quelques acini. i du 

Dans un cas, une adipose nette du pancréas avec une infiltration du tissu trac 
conjonctif interlobulaire par des lymphocytes. des 

Dans un autre cas, l’augmentation du tissu adipeux qui isole le parenchyme ren: 
glandulaire en lobules d’assez grande taille. 

Dans deux autres cas, dilatation des canaux excréteurs qui présentent des D 
dilatations kystiques avec matiéres solides violacées par ’hématoxyline-éosine, 23 * 
brunes au van Gieson, d’apparence granulaire et homogéne. Ce sont 1a des L 
produits de sécrétion condensés. rho 

Dans 3 cas, le pancréas ne présente aucune altération. En 

Dans 19 cas de cirrhose de Laennec, stade hypertrophique (Age, trente a 
quatre-vingt-quatre ans), on a trouvé : ata 

Dans 3 cas, une légére augmentation du tissu conjonctif intra-lobulaire pan 
accompagné une fois d’une infiltration lymphocytaire péri-acineuse. retr 

Dans 8 cas, une augmentation du tissu conjonctif intra et péri-lobulaire con 
accompagné 5 fois d’une infiltration lymphocytaire avec modifications de la adiy 
structure glandulaire : lobules souvent atrophiés, plutét petits, dissociés par Sica 
la prolifération du tissu conjonctif, séquestration de canaux. lélis 

Dans 5 cas, les canaux excréteurs sont béants, ils renferment un contenu De 
de sécrétion granulaire ou homogéne. plus 

Dans un cas, la sclérose du tissu conjonctif s’étendait aux ilots de Langerhans, atro 


presque tout a fait atrophiés et d’apparence hyaline. 

Dans 4 cas, le pancréas ne présentait aucune modification. 

Dans un cas de cirrhose hypertrophique, chez un homme de soixante-neuf ans, 
accompagnée de diabéte, lexamen du pancréas a montré : une augmentation 
du tissu conjonctif intra-lobulaire dissociant des acini qui apparaissent atro- 
phiés en de nombreux endroits. Plusieurs artéres sont oblitérées ou ont une 
lumiére trés réduite par épaississement de leur intima. Le tissu conjonctif 


néoformé est pauvre en vaisseaux, et dans le stroma périartériel on trouve des : 
cellules & hémosidérine. Les jlots de Langerhans sont extrémement rares et cirr 
ceux qu’on rencontre sont trés petits. Les canaux excréteurs ne présentent rien G 
de particulier. rem 
Dans deux cas de cirrhose pigmentaire (age, cinquante-cing 4 soixante ans), térii 
on a trouvé : épithélium des acini trés riche en hémosidérine, tissu conjonctif part 


intralobulaire légérement augmenté; ilots de Langerhans, rien de particulier. , 
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Dans un cas de carcinome hépatocellulaire consécutif a une cirrhose (age, 
cinquante-trois ans), on trouve un léger épaississement du tissu conjonctif, 
parsemé de lymphocytes, ilots de Langerhans d’apparence normale. a 


Dans un cas de cirrhose biliaire hypertrophique, chez une femme de trente-six a 
ans, on a trouvé une cirrhose atrophique du pancréas trés prononcée, avec de __ 
rares ilots isolés dans une atmosphére fibreuse qui contient par endroits des — 
amas de lymphocytes et par endroits des amas de polynucléaires jusqu’a for- | 
mation d’abcés. Les canalicules excréteurs sont dilatés, ils contiennent des 
polynucléaires et par places ils proliférent. Les ilots de Langerhans sont souvent 
isolés par petits groupes de 5 ou 6, et le tissu conjonctif qui les entoure ren- 
ferme une matiére bleuatre mucoide. 


En résumé, dans 30 cas de cirrhose hépatique, le pancréas a montré 
15 fois, soit dans 50 % des cas, une augmentation du tissu conjonctif 
interlobulaire et intralobulaire, avec infiltration lymphocytaire, atrophie 
du parenchyme s’étendant dans deux cas aux ilots de Langerhans, et se 
traduisant cliniquement par du diabéte. Dans 6 cas, le pancréas montre 
des altérations des canaux excréteurs qui vont jusqu’éa former des kystes 
renfermant un produit de sécrétion condensé granulaire ou homogéne. 

Dans 2 cas, on a trouvé une adipose du pancréas et 7 fois, soit dans 
23 % des cas, le pancréas est sans modification. 

Les modifications du pancréas ne sont pas plus accusées dans la ~ 
rhose atrophique que dans la cirrhose hypertrophique, ni plus fréquentes. 
En effet, de nos 7 cas de cirrhose atrophique, le pancréas apparait sans 
modifications dans 3 cas; de nos 17 cas de cirrhose hypertrophique, le 
pancréas ne montre rien de particulier dans 4 cas. Les mémes lésions se 
retrouvent dans toutes les formes de cirrhose, la prolifération du tissu 
conjonctif infiltré ou non de lymphocytes, une augmentation du tissu 
adipeux et l’atrophie du parenchyme glandulaire. II n’y a pas de paral- 
lélisme entre le stade de la cirrhose et le degré d’altération du pancréas. 
De méme, la prolifération interacineuse du tissu conjonctif n’est pas 
plus fréquente dans les cirrhoses hypertrophiques que dans les cirrhoses 
atrophiques. 


POPHYSE 


On 1 ne trouve pas dans la littérature d’études de l’hypophyse dans la 
cirrhose hépatique. Roesslé déclare qu’on ne connait rien a ce sujet. 

Goldzieher a trouvé chez les cirrhotiques une hypophyse de taille lége- 
rement diminuée, avec une accumulation du pigment dans le lobe pos- 
térieur et souvent une augmentation des cellules basophiles qui pénétrent 
parfois dans le lobe postérieur de l’hypophyse. 


| 
399 a 
a 
t 20] 
4 
v 
. 
> 
| 
é 1 1 
\ 
: 
J 
: 
° 
=) 
= 
a 
C1 
. 


Nous avons étudié V’hypophyse chez 39 cirrhotiques. On ne reléve jamais. D: 
lors de la description macroscopique, d’anomalies particuliéres de forme, bien myé 
que celle-ci soit assez variable. Chez nos cirrhotiques, on signale deux fois la san: 
petitesse du corps pituitaire. Le poids de l’hypophyse varie de 0,84 gramme de ¢ 
chez une femme de soixante-sept ans a 0,17 gramme chez un homme de ryoc 
soixante-cing ans, atteint d’une cirrhose de Laénnec au stade hypertrophique occu 
avee carcinome du rectum et cachexie. Le poids moyen de l’hypophyse dans anteé 
nos cas de cirrhose est de 0,55 gramme. Il serait donc diminué par rapport des 
gr au chiffre établi par Kraus, qui donne chez l’adulte un poids moyen de 0,63 par: 
7: gramme. L’examen microscopique des hypophyses chez nos cirrhotiques a D: 
montré : bas¢ 
= Dans 9 cas de cirrhose de Laénnec, stade atrophique : pale 
rd 2 fois une grande abondance des cellules basophiles qui constituent la majeure D 
a partie du lobe antérieur. Les cellules éosinophiles sont trés diminuées de nombre nom 
i et les cellules principales sont normalement réparties. Dans ces deux cas, le peu 
pigment est richement représenté dans la neurohypophyse, qui ne contient pas pas 

d’éléments basophiles. La colloide, comme d’habitude, en quantité moyenne dans D 

la zone intermédiaire. phil 

2 fois les cellules basophiles sont augmentées de nombre, égalant, par places, les | 
les cellules éosinophiles. Les cellules chromophobes sont rares, le pigment dans tité 
le lobe postérieur en quantité moyenne, la substance colloide colorée rose par D 
Véosine en quantité modeste. six 

Dans les 5 autres cas, les cellules éosinophiles prédominaient nettement dans peu 
le lobe antérieur comme dans l’hypophyse normale. Les cellules basophiles D 
modestement représentées et les cellules chromophobes plutét rares; la zone hon 
intermédiaire présente des follicules 4 contenu colloide d’apparence normale, cell 
une seule fois elle renferme des cellules desquamées. En dehors de cette zone, que: 
on trouve rarement de petits blocs de colloide éosinophile entre les cellules mo} 
de la partie glandulaire: 2 fois les cellules pigmentaires de la neuro-hypo- D 
physe sont abondantes, 3 fois en nombre moyen. Dans un cas, on a trouvé phil 
un kyste tapissé d’épithélium. cylindrique cilié dans la zone intermédiaire. phil 

Dans 21 cas de cirrhose de Laénnec, stade hypertrophique, on a trouvé : phil 

2 fois les cellules basophiles largement répandues dans la partie glan- tion 
dulaire ot elles sont souvent plus abondantes que les éosinophiles. Les cellules _ 
chromophobes sont en nombre restreint. La neurohypophyse est trés riche en cell 
pigment. D 

2 fois les cellules basophiles sont augmentées de nombre, sans toutefois étre 1400 
les éléments prédominants. Les cellules principales sont assez rares, les cellules pho 

? pigmentaires du lobe postérieur trés augmentées. coll 

15 fois les cellules éosinophiles prédominent nettement, les cellules baso- E 
philes sont plutét rares et, dans deux cas, les cellules chromophobes sont trés les 
nombreuses. Dans la neurohypophyse, les cellules pigmentaires ne sont jamais 6 
trés abondantes, deux fois le stroma est augmenté et dans deux autres cas le les. 
parenchyme hyperémié. La substance colloide, généralement éosinophile, est en cept 
quantité variable : 12 fois, on trouve de rares petits amas de substance colloide des 
entre les cellules de la partie médullaire. cell 

Dans un cas de cirrhose, chez une femme de soixante-quatre ans, on a trouvé L 
un nombre moyen de cellules éosinophiles et de cellules basophiles avec une 8 fe 
grande augmentation des cellules chromophobes. Le stroma largement sclérosé pho 
présentait des cellules 4 hémosidérine, des cellules épithéliales isolées et, par- trot 


fois méme, des cellules éosinophiles géantes. 
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Dans un cas de cirrhose, chez un homme de cinquante-huit ans, atteint de 
myélomes multiples, ’hypophyse, de 0,68 gramme, de forme un peu dlobulaire, cS 
sans modifications extérieures, a montré au microscope des amas et des trainées 
de grosses cellules rondes & gros noyaux polymorphes en mitose et des mégaca- _ 
ryocytes dissociant les cellules du parenchyme glandulaire. La métastase diffuse 
occupait principalement la région intermédiaire et le lobe postérieur, le lobe Roe 
antérieur riche en cellules éosinophiles est en grande partie intact. On a trouv can 
des métastases semblables dans la thyroide, les ganglions mésentériques et 
paraortiques. 

Dans 2 cas de foies gras cirrhotiques, on a trouvé une augmentation des cellules 
basophiles, qui égalent en nombre les cellules éosinophiles. Les cellules princi- 
pales sont aussi nombreuses, la neurohypophyse est pauvre en pigment. 

Dans 2 cas de cirrhose pigmentaire, on a trouvé: cellules éosinophiles peu 
nombreuses, cellules basophiles rares, cellules chromophobes assez abondantes, | 
peu de cellules pigmentaires dans la neurohypophyse, stroma ape élargi, 
pas de pigment d’hémosidérine. ; 

Dans 2 cas de cirrhose tuberculeuse, on a trouvé: une fois, cellules éosino- — 


tité modeste. 
Dans un cas de cirrhose ictérique, hypertrophique, chez une femme de trente- _ 


iv 


peu de basophiles et de chromophobes. 
Dans un cas de carcinome hépato-cellulaire & base de cirrhose, chez un 
homme de cinquante-trois ans, on a trouvé: cellules éosinophiles nombreuses, 


moyenne. 
Dans 2 cas de cirrhose syphilitique, on a trouvé : une fois, cellules éosino- 
philes, diminuées de nombre en rapport avee l’augmentation des cellules baso- 
philes, mais surtout des cellules principales. Une autre fois, les cellules éosino- 
philes sont nombreuses, parfois trés grandes, la colloide renferme des granele- 
tions basophiles. On trouve, en outre, un kyste a épilhélium cylindrique corres- 
pondant a l’ancien canal hypophysaire de la vie embryonnaire 4 cété d’amas de 
b cellules pavimenteuses, elles-mémes vestige du canal hypophysaire (Erdheim). _ 
Dans un cas de cirrhose, chez un homme de quatre-vingt-quatre ans (foie + 
1400 grammes), on a trouvé : une grande augmentation des cellules chromo- 
phobes et du pigment; dans le lobe antérieur, de petits blocs de substance 
colloide calcifiés. 
En résumé, l’étude du corps pituitaire, chez les cirrhotiques, nous a montré 
les modifications histologiques suivantes 
6 fois, une grande augmentation des cellules basophiles qui prédominent sur 
les éosinophiles; 5 fois, les cellules basophiles sont augmentées de nombre sans 
cependant dépasser le nombre des cellules éosinophiles ; 10 fois, le nombre 
des cellules chromophobes est augmenté sans toutefois égaler le nombre des | 
cellules chromophiles. 
La richesse en pigment de la neurohypophyse se trouve dans 10 cas sur 38, et 
8 fois elle est accompagnée d’une augmentation notable des cellules chromo- 
phobes ou des cellules basophiles. L’augmentation du stroma conjonctif ne se 


trouve que dans 4 cas sur 38. 
Si l’on considére ces modifications en rapport avec l’Age de nos mesa 
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on ne peut faire aucun rapprochement. On a signalé l’augmeniation des cellules 

basophiles, ’élargissement du stroma conjonctif parmi les modifications séniles 

de V’hypophyse. L’4ge de nos cirrhotiques ne peut en aucun cas expliquer, dans 

notre étude, ces modifications. En effet, on trouve une augmentation nette des 

cellules basophiles chez des cirrhotiques agés de quarante ans, tandis que, sou- 

vent, chez des gens Agés de soixante ans et plus, le lobe antérieur de ’hypophyse No 

est trés riche en cellules éosinophiles. La richesse en pigment ne s’accroit pas 


dans la vieillesse (Lubarsch). Nous trouvons a cet égard une hypophyse riche ot 
en pigment chez un homme de trente ans, et pauvre en pigment chez un homme 
de soixante-dix ans. L’augmentation du stroma sous forme d’un élargissement cas | 
de la charpente conjonctive, et la pauvreté en noyaux que nous avons trouvée logic 
dans 4 cas, agés respectivement de cinquante-six, cinquante-neuf, soixante-trois Le 
et soixante-quatre ans, ne pourrait étre considérée comme une manifestation dati 
sénile. Dans un cas ott ’hypophyse, trés diminuée de taille, montrait une forte : 
sclérose avec hémosidérine, l’'augmentation du tissu conjonctif révélait un pro- ton: 
cessus destructeur hémorragique ancien. L’état de la colloide ne présente pas dan: 
de particularités ; d’une facgon générale, elle est toujours présente dans la zone L’at! 
intermédiaire ot souvent on la trouve dans des kystes assez grands ; 24 fois, on cas 
en trouve également dans l’écorce entre les cellules épithéliales, généralement trop 
éosinophiles ; 2 fois, elle présentait des calcifications. 
Ces 
Conclusion. —- Les modifications de la structure de l’hypophyse chez inte! 
les cirrhotiques sont restreintes et sans caractére particulier propre a cirr! 
la cirrhose. 11 fois sur 38 cas étudiés, on trouve une augmentation des P; 
cellules basophiles (28 %); 10 fois, une augmentation des cellules chro- fois 
mophobes (25 %) qui ne dépassent jamais en nombre les cellules chro- ritio 
mophiles. L’augmentation du stroma conjonctif est une modification Li 
plutét rare dans la cirrhose (8 %). phie 
men 
Nous avons examiné l’épiphyse dans 25 cas de cirrhose hépatique. On L’ 
n’a jamais trouvé, lors de l’autopsie de nos cirrhotiques, une épiphyse au | 
de forme ou de dimension inaccoutumées. Leur poids variait de chro 
0,09 gramme chez un homme de soixante-cing ans atteint de cirrhose con! 
hypertrophique, a 9,226 gramme chez un homme de cinquante-cing ans L 
atteint de cirrhose atrophique. Le poids moyen des épiphyses de nos cas 
cirrhotiques est de 0,145 gramme, donc trés voisin des chiffres établis de | 
par divers auteurs (Berlinger, Uemuras), qui vont de 0,100 gramme a L 
0,200 gramme pour I‘adulte. tissi 
Goldzieher déclare que l’épiphyse du cirrhotique présente une taille de | 
double de la normale. Contrairement 4 cet auteur, l’étude histologique avai 
des épiphyses de nos cirrhotiques n’a donné lieu 4 aucune observation de | 
particuliére. Nous nous dispenserons de donner un compte rendh de 


nos constatations qui n’apportent aucun fait nouveau. en. 
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LES GLANDES ENDOCRINES DANS LA CIRRHOSE 


Nous retenons, des exposés détaillés sur l’état des glandes a séciétion ae 
interne dans la cirrhose hépatique, les données suivantes : 

Les glandes vasculaires sanguines présentent, dans la majorité de nos 
cas de cirrhose, des modifications de leur structure anatomique et histo- * ae 
logique. 

Les testicules présentent, dans la grande majorité des cas, des lésions a 
d’atrophie des canaux séminiféres, expliquant la disparition des alll 
tions sexuelles de nombreux cirrhotiques. Cette atrophie s’accompagne, 
dans la moitié des cas, d’une augmentation des cellules interstitielles. 
L’atrophie du testicule est constante, et plus avancée aussi, dans nos 
cas de cirrhose de Laennec, au stade atrophique, qu’au stade hyper- 
trophique, ott les testicules peuvent présenter une structure normale. 
Ces lésions se produisent indépendamment de l’age et des maladies 
intercurrentes. La’ fibrose du testicule est certainement rare dans la | 
cirrhose hépatique. Nous ne l’avons rencontrée qu’une seule fois. : 

Parmi nos femmes cirrhotiques jeunes, nous n’avons rencontré qu’une 
fois des ovaires fibreux, sans follicules germinatifs, traduisant la dispa- 
rition de la fonction sexuelle. 

Le corps thyroide présente dans la cirrhose du foie des lésions d’atro- 
phie, sous forme d’une diminution du poids, d’un appauvrissement de- 
la colloide, qui a modifié sa structure. La colloide est souvent basophile, 
et elle présente, dans 79 % de nos cas, des vacuoles remplies de granu- 
lations fines, réfringentes, de nature mucoide, traduisant trés probable- | 
ment une modification de sa composition chimique. 

L’hypophyse montre, parfois, une augmentation des ceilules basophiles 
au dépens des cellules éosinophiles. Presque aussi souvent, les cellules 
chromophobes sont augmentées de nombre. Nous n’avons jamais ren- 
contré d’éléments basophiles dans le lobe postérieur de l’hypophyse. 

Les surrénales sont plut6t pauvres en lipoides, dans la moitié de nos 
cas de cirrhose. Elles présentent parfois, dans l’écorce, une augmentation 
de la charpente conjonctive et des lumiéres pseudo-glandulaires. 

Le pancréas montre, dans la moitié de nos cas, une prolifération du 
tissu conjonctif, suivie d’atrophie du parenchyme glandulaire. Dans 6 % 
de nos cas de cirrhose, la fibrose s’étendait aux ilots de Langerhans, et 
avait donné lieu cliniquement 4 un diabéte. Le pancréas, dans 25 % i 
de nos cas, ne montrait aucune altération. 
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Les cas de torsions aigués ou chroniques intra-abdominales et 
intra-sacculaires du grand épiploon, sont actuellement suffisamment 
nombreux pour que cette affection ne soit pas considérée comme excep- 
tionnelle. 

Cependant, leur diagnostic n’est presque jamais posé et Fiére (Thése, 
Lyon, 1922) cite Lejars, Morestin, Tietze, Payr et Diet comme seuls 
ayant fait ce diagnostic. L’observation de Pollosson et Comte (Lyon chi- 
rurgical, t. XXII, n° 4) montre que le professeur M. Patel a eu l’occasion 
de le faire aussi. 

Nous avons opéré irois cas de torsion aigué du grand épiploon en 
lespace de quatre mois a l’hépital Saint-Louis; et l'un de nous a pu une 
fois poser ce diagnostic relativement facile. 

Nous résumons briévement les observations : 


OBSERVATION I. — M™®* Bb... (L.), quarante et un ans, est hospitalisée d’ur- 
gence le 24 avait 1931, dans le service du docteur Chifoliau, avec le diagnostic 
de hernie inguinale droite étranglée. 

Il y a longtemps que la malade souffrait de cette hernie qui la génait 
beaucoup au cours de son travail. Mais c’est brusquement, la veille de son 
arrivée dans le service, que cette hernie est devenue irréductible et atrocement 
douloureuse; en méme temps apparaissent des vomissements alimentaires, puis 
bilieux. 

L’examen clinique confirme le diagnostic de hernie inguinale étranglée et 
ne révéle rien de particulier en dehors d’une adiposité trés marquée de la 
malade. 

Intervention d’urgence sous anesthésie générale a l’éther. Le sac herniaire 
ouvert, on se rend compte qu’il s’agit d’une torsion intra-sacculaire de ]’épi- 
ploon. On essaie d’attirer le pédicule de cet épiploon tordu pour le sectionner 
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_ zone saine, mais en yain, le doigt introduit par Vorifice inguinal profond 
montre l’existence d’une volumineuse masse située dans la fosse iliaque droite. 

Aprés débridement de l’incision inguinale en haut et en dehors, on constate 
que cette masse dure, volumineuse, irréguliére, est constituée par I’épiploon 
tordu entre sa portion herniée et son insertion colique. Cette insertion n’est 
plus d’ailleurs constituée que par deux petits pédicules étroits s’insérant 


= 


respectivement sur les deux extrémités droite et gauche du cdlon transverse, 
la partie moyenne de l’épiploon s’étant spontanément détachée du gros intestin. 
La masse épiploique est tordue sur plusieurs tours en sens inverse des 
aiguilles d’une montre. On l’enléve aprés ligature des deux pédicules supérieurs. 
Fermeture en trois plans de la paroi abdominale. 
Suites opératoires simples: la malade sort guérie au douziéme jour de 
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TORSIONS DU GRAND EPIPLOON = 

OBSERVATION II. — M™ G... (S.), soixante ans, est admise d’urgence, le 
10 octobre 1931, dans le service du docteur Cadenat, pour hernie inguinale 
droite étranglée. Cette malade présentait deux hernies inguinales depuis l’Age 
de trente-deux ans; elle portait un bandage et les hernies étaient ainsi assez 
bien supportées. 
Une quinzaine de jours environ auparavant, elle fut prise de douleurs abdo- f 
minales extrémement violentes, dont le point de départ siégeait au a 7 


de la hernie; ces douleurs irradiaient vers l‘hypocondre droit et l’ombilic; 

elles s’accompagnaient de nausées et de vomissements. 

Ces douleurs étaient particuli¢érement marquées dans la station debout. 


L’examen clinique de cette femme grasse montre: d’une part, une hernie 
inguinale droite manifestement irréductible, douloureuse A l’anneau et dont la 


Obs. II. 


consistance grenue parait caractéristique de son contenu épiploique; d’autre 
part, dans la fosse iliaque droite et se prolongeant un peu vers l’ombilic, un 
empatement profond avec une défense musculaire localisée et, a la pression, 
une vive douleur circonscrite 4 peu prés & la région appendiculaire classique. 

Le diagnostic est un peu hésitant. Le chirurgien de garde, M. R. Leibovici, 
pose le diagnostic d’épiplocéle étranglée et attribue la douleur de la fosse 
iliaque droite a la corde épiploique tendue. 

L’intervention pratiquée immédiatement, sous anesthésie générale au mélange 
de Schleich, révéle dans le sac une masse épiploique irréductible; en tirant sur 
Yépiploon, on n’arrive pas a l’extérioriser. Une hernio-laparotomie permet de 
constater qu’il s’agit d’une torsion intra-abdominale compléte du grand épi- 
ploon, tordu sur plusieurs tours dans le sens contraire des aiguilles d’une 
montre. L’épiploon est violacé, infarci d’hématomes. Résection aprés ligature 
en chaine. 

Cure radicale de la hernie inguinale aprés ligature et résection du sac. Suites iy = 
opératoires simples: la malade sort guérie au quinziéme jour. ms 
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OBSERVATION III. — M™* P... (R.), quarante-huit ans, entre d’urgence, le 
10 novembre 1931, dans le service du docteur Chifoliau, pour hernie inguinale 
jroite étranglée. 

Depuis deux ans, la malade avait constaté l’existence d’une hernie inguinale 
droite, hernie se réduisant facilement, mais qui s’accompagnait, a intervalles 
plus ou moins rapprochés, de crises douloureuses avec vomissements, obligeant 
la malade & s’aliter. 

Le 9 novembre, a la suite d’un travail particuligrement pénible, cette hernie 
augmente de volume et devient continuellement douloureuse. Malgré cela, 
la malade vaque a ses occupations. 

Le 10 novembre au matin, la douleur étant devenue intolérable et des vomis- 


sements ayant fait leur apparition, la malade consulte son médecin, qui la 
dirige d’urgence sur l’hépital Saint-Louis. 

A Vexamen, le diagnostic d’épiplocéle étranglée, dans une hernie inguinale 
droite, s’impose ; mais instruit par les cas précédemment observés, on recherche 
de parti-pris, dans la fosse iliaque droite, la tumeur abdominale et la corde 
épiploique la reliant 4 la tuméfaction inguinale. 

Tumeur abdominale et corde épiploique existent de facon évidente et sont 
pergues malgré la forte adiposité de la malade. C’est done avec le diagnostic 
de torsion épiploique aigué mixte (intra-herniaire et intra-abdominale) que 
l’on intervient d’urgence sous anesthésie générale a I’éther. Une hernio-lapa- 
rotomie confirme le diagnostic préopératoire. L’épiploon est tordu, a sa partie 
moyenne, sur quatre tours dans le sens des aiguilles d’une montre. Cette portion 
tordue présente des lésions manifestes d’épiploite chronique. 

Résection de la masse épiploique au ras du cédlon transverse. Fermeture 
en trois plans de la paroi. Suites opératoires simples: la malade quitte le 
service le douziéme jour de l’opération, en excellent état local et général. 
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ae TORSIONS DU GRAND EPIPLOON 


Ces trois observations montrent ainsi deux torsions mixtes (intra- 
abdominale et intra-sacculaire) et une torsion intra-abdominale pure. 
Nous avons cru intéressant de rapporter ces observations pour deux 
raisons : 

La premiére, c’est que le diagnostic de torsion aigué ou chronique 
du grand épiploon n’est posé que de facon exceptionnelle, et |’on inter- 


peut-étre arriverait-on a le faire dés la premiére fois. Or, en dehors du_ 
travail de Léjars en 1907 et du travail d’Aimes en 1920, on ne trouve de 
chapitre précis sur les torsions de l’épiploon que dans le Traité des 
hernies de Jaboulay et Patel. Ce diagnostic cependant présente un cer- 
tain intérét pratique, car si l’on soupconne une torsion du grand épi- 
ploon, il faut d’emblée faire une incision de hernio-laparotomie qui 
évite des tractions toujours dangereuses, expose immeédiatement la 
totalité des lésions et permet ainsi de pratiquer une intervention pius 
rapide et plus élégante. 

Le deuxiéme point intéressant, sur lequel nous tenons a attirer l’atten- 
tion, est la latence clinique de ces torsions épiploiques. On est frappé 
par le contraste entre le peu de signes fonctionnels et le volume de 
lorgane volvulé, ainsi que le degré avancé des lésions anatomiques dont 
rendent imparfaitement compte les photographies ci-jointes. Cette latence 
clinique est bien connue et nous ne prétendons pas l’avoir remarquée 
les premiers. Mais nous croyons, grace a ce caractére des torsions de 


répiploon, pouvoir peut-etre éclairer la pathogénie des épiplocéles | 


intra-herniaires libres dont on a parlé récemment. : 

En effet, on a souvent pu constater la présence de masses épiploiques 
dans un sac herniaire, masses épiploiques n’ayant aucune connexion avec _ 
le grand épiploon, libres par leur pdie supérieur, adhérentes 4 une des 
parois du sac herniaire par leur pole inférieur ou une de leurs faces. 
Il nous semble que ces épiplocéles libres représentent le reliquat d’une — 
torsion intra-sacculaire de l’épiploon, ayant évolué a bas bruit. 

Une observation personnelle vient confirmer notre hypothése. Nous 
la résumons : 


M. L... (Fr.), vingt-cing ans, est admis d’urgence, le 8 février 1929, dans 


le service du professeur Cunéo, pour hernie inguinale droite irréductible. La 7 
hernie est apparue, il y a deux mois, a la suite d’efforts répétés; avec son 
apparition, ont coincidé des nausées, puis des vomissements. L’examen montre, 
dans la région inguinale, une tuméfaction volumineuse dont le pdéle inférieur 
atteint la racine de la bourse droite. Sur ses caractéres cliniques, on pose le 
diagnostic d’épiplocéle irréductible. 
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; A lintervention, qui a lieu sous rachianesthésie, on se rend compte qu’il 

s’agit en réalité d’une torsion intra-sacculaire de l’épiploon, la partie volvul< 
étant libre en battant de cloche, dans le sac qui est le siége d’un épancheme 
séro-hématique abondant. Le pdéle supérieur de la masse épiploique adhérait 
étroitement au collet du sac. On ouvre le péritoine au-dessus et on découvre, 
se continuant avec la masse tordue & l’intérieur du sac, un pédicule épiploique 
- filiforme, prét a se rompre. Il existe de plus une invagination du collet adhé- 
rent & l’épiploon a l’intérieur du sac herniaire. 

Le sac et l’épiploon tordu qu’il contient sont réséqués en bloc aprés ligature. 
Cure de la hernie par le procédé typique de Bassini. Suites opératoires simples: 
le malade sort guéri le douziéme jour. 


La masse épiploique intra-sacculaire tordue ne présentait donc qu’un 
pédicule filiforme, et l’on avait l’impression trés nette qu’un degré de 
torsion de plus faisait rompre ce pédicule; l’on aurait alors assisté a 
la constitution d’un épiplocéle libre intra-herniaire. 

Restait 4 savoir comment cette portion détachée de l’épiploon pouvait 
-continuer 4 vivre. L’on a constaté dans tous les cas l’adhérence de ces 
masses épiploiques 4 une des parois du sac; or, il est bien connu que 
des néoformations vasculaires se produisent toujours dans ce cas. L’un 
_ de nous a opéré récemment un malade porteur d’une hernie a contenu 
épiploique avec implantation de l’extrémité de l’épiploon sur une paroi 
du sac herniaire. Des coupes pratiquées obligeamment par M. Ivan Ber 
trand nous ont permis de constater l’existence de vaisseaux en voie de 
_ formation, vaisseaux qui allaient pouvoir assurer ultérieurement V’irri- 
_ gation de cette portion intra-sacculaire de l’épiploon. Cette portion de 
_ Pépiploon pouvait se tordre; elle était assurée d’une bonne vascularisa- 
tion par l’adhérence a la paroi du sac. 

Nous croyons done pouvoir affirmer que les épiplocéles intra-her- 
niaires dites libres, sont l’aboutissant normal des torsions chroniques 


Lesars (F.) : « Les torsions du grand épiploon. » (Semaine médicale, 1907, p. 73 
{bibliographie compléte].) 

Frere (M.): « Les torsions de l’épiploon dans les hernies. » (Thése, Lyon, 
1922 [bibliographie compleéte}.) 

Armes (A.): Chirurgie du grand épiploon, Montpellier, 1926 (bibliographie). 

Patet (M.): Traité des hernies (Jaboulay-Patel). 

Pottosson (E.) et Comte (H.): « Torsion abdominale chronique du grand 
épiploon. » (Lyon chirurgical, t. XXII, n° 4, 1925, p. 513.) 

Bonnet et Micuon : Société de Chirurgie de Lyon, 3 décembre 1925. 

Rocuer et Guénin : Société de Chirurgie de Bordeaux et du Sud-Ouest, 23 avril 


Sur 
taine 
tomo-| 
d’abo! 
malig! 
pres 
extrér 
mixte 
a pro) 
qui c 
saliva 
exagé 
vrai, 
les ra 
tion I 

Par 
tiers 
pas r 


mélan 
e 


neuf 
pour 
de 
succé 
exter! 
Les 


tumet 
mais 


440 A. FOLLIASSON ET A. DUFOUR 
BENE! 
(Tun 
intra-sacculaires pures du grand épij 
| 
nome 
= 
RESC 
sar] 
prése 
Al 
| 


vait 
ces 
que 
un 
enu 
arol 
3er 
de 
rri- 
de 
isa- 


ler- 
ues 


ril 


_mélanique, qui parait n’avoir pas récidivé, la mort étant survenue, 


by 
» 


Tube digestif et glandes annexes. 


BENEDICT (E.-B.) et MEIGS (J.-V.). — Tumeurs de la glande parotide. 
(Tumors of the parotid gland). — Surgery, Gynecology and Obstetrics, vol. LI, 
n° 5, novembre 1930, pp. 626 a 647, 3 figures. 


Sur un ensemble de 225 cas, dont les premiers remontent a une soixan- 
taine d’années, les auteurs en ont retenu 80, comportant examens ana- 
tomo-pathologiques et indications des suites éloignées. Ils séparent 
d’abord les tumeurs bénignes, qui sont plus fréquentes que les tumeurs 
malignes dans la proportion de quatre a trois, et qui comportent a peu 
prés exclusivement les tumeurs mixtes; les adénomes, les kystes_ sont 
extrémement rares, ainsi que la transformation maligne des tumeurs 
mixtes, en dépit de leurs trés fréquentes récidives locales. Ils rappellent, 
a propos de la pathogénie de ces derniéres, les conclusions de Fry, selon 
qui ces tumeurs dérivent entiérement de l’épithélium soit des canaux 
salivaires, soit des acini, tirent leur mucine de la sécrétion simplement 
exagérée de ces cellules épithéliales, et ne contiennent pas de cartilage 
vrai, mais des plages mucineuses transformées, en simulant l’aspect. Si 
les radiations peuvent procurer quelque amélioration, le traitement d’élec- 
tion n’en reste pas moins I|’extirpation. 

Parmi les tumeurs malignes primitives, les auteurs distinguent deux 
tiers environ de carcinomes et un tiers de sarcomes, et déclarent n’avoir 
pas rencontré de tumeurs mixtes malignes. Ils ont observé un sarcome 


neuf ans aprés l’opération, par accidents cardio-respiratoires. En général, 
pour les tumeurs malignes, la survie n’excéde guére deux ans, en dépit 
de l’effet palliatif souvent remarquable des radiations, et de quelques 
succés opératoires temporaires, nécessitant le sacrifice de la carotide 
externe et du nerf facial. 

Les tumeurs malignes secondaires sont également redoutables (carci- 
nomes, ayant leur siége primitif au cou ou a la téte — nzvo-carcinome 
— lymphome) ; le seul cas personnel ot l’on peut parler de guérison 
post-opératoire, la survie étant actuellement de vingt-sept ans, est une 
tumeur a grandes cellules rondes d’allure sarcomateuse et trés maligne, 


mais de nature imprécise. P. MICHON 


RESCH (B.). — Epithéliosarcome de I’cesophage. (Ein Fall von Karzino- 
sarkom des (Esophagus). — Centralbl. f. allg. Path., t. 53, n° 7, 1932. 


Les épithéliosarcomes de l’cesophage sont des tumeurs rares. Jusqu’a 
présent, on en a décrit trois cas seulement. 
A lautopsie d’un homme de soixante-quatorze ans, mort de cachexie, 
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on découvre une tumeur polypeuse, grosse comme la moitié d’une banane, 
située sur la paroi interne de l’ceesophage. Au microscope, on apercoit 
bbe am des masses cellulaires épithéliales, des boyaux ramifiés et anastomosés 
et un stroma riche en cellules. Les cellules épithéliales sont assez petites, 
corps protoplasmique arrondi ou ovalaire et 4 noyau occupant 
aie ha presque la totalité de la cellule. A certains endroits, on apercoit des 
a cellules en dégénérescence cornée, 4 noyau arrondi; entre ces cel- 
lules, des foyers mal colorés constitués par des débris cellulaires et des 
“7 leucocytes. Le stroma est constitué par des cellules fusiformes trés ser- 
_ rées a noyau trés allongé. II s’agit d’un épithélioma malpighien (« Plat- 
tenepithel-carcinom ») avec une dégénérescence cornée rudimentaire, et 
dont le stroma montre partout la structure d’un sarcome fuso-cellulaire. 
C’est donc, dit auteur, un épithéliosarcome. 
CH. ROSENRAUCH. 


SAUERBRUCH et FICK. — Kyste congénital de l’cesophage. (Opérative 
Beseitigung einer kongenitalen Cyste der Speiseréhre). — Zbl. f. Chir., n° 47, 
1931, p. 2938. 


A Vintervention chez un malade de treize ans, on extirpe une tumeur 
cesophagienne, grosse comme une poire. Histologiquement, il s’agit d’un 
kyste revétu d’un épithélium pavimenteux. Ce kyste pousse des pro- 
longements a travers les faisceaux musculaires de la paroi cesopha- 


gienne. L’auteur conclut 4 une origine embryonnaire de ce kyste. 


FITZGERALD (R.-R.). — 9 a de gastrite folliculaire chronique. — 
The British Journal of Surgery, t. XIX, n° 73, pp. 25-46. 


La gastrite folliculaire chronique est une entité anatomo-clinique qui a 
été isolée par Koujetzny de la masse des inflammations de la paroi gas- 
trique. 

Les 9 cas rapportés par Fitzgerald montrent la difficulté de son diag- 
nostic avec l’ulcére pylorique dont elle peut réaliser le tableau au complet 
avec faim douloureuse, évacuation retardée de l’estomac, vomissement, 
hémorragie dans plus de la moitié des cas et enfin évolution par crises. 

En faveur du diagnostic plaiderait la longue durée de l’affection, la 
- guecession d’une hypochlorhydrie 4 une hyperchlorhydrie et surtout 
l’absence d’images radiologiques ulcéreuses ou cancéreuses, voire méme 

_ VTexistence d’images spéciales : augmentation du nombre et de la pro- 

-fondeur des plis de la muqueuse. 

' En fait, la lésion est méconnue 4a l’intervention : parfois on peut noter 

_ une certaine rougeur de la séreuse, mais surtout on ne sent pas d’ulcus ni 
de -ancer. 

Histologiquement, il s’agit avant tout d’une affection de la muqueuse. 

Elle est caractérisée par la présence de véritables follicules inflamma- 

-_ toires, qui présentent un centre germinatif formé de cellules homogénes, 

> claires, entouré d’une couronne de petites cellules rondes, autour des- 

_ quelles on trouve un agrégat de cellules arrondies, plasmocytaires, éosi- 
nophiles. 
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ANALYSES 


Les cellules de l’épithélium glandulaire sont également altérées. 

On note en outre un épaississement de la muscularis mucosz et surtout 
une distension des vaisseaux de la sous-muqueuse et de la sous-séreuse : 
qui, avec les érosions qu’on peut observer sur la muqueuse, explique les 
hémorragies. 

La gastrique folliculaire chronique peut se compliquer d’adhérences 
périgastriques, de sténose pylorique, de pathogénie non univoque ow se 
trouvent mélées l’hypertrophie et ’hyperplasie de la musculeuse, le pylo- ; 
rospasme et la dégénérescence polypeuse de la muqueuse. Ses rapports 
avec l’ulcére et le cancer restent problématiques. 

Avec Koujetzny et Finsterer, auteur préconise comme traitement la 
résection partielle de l’estomac. 

JEAN BAUMANN. 


DUVAL (Pierre), ROUX (J.-Ch.), BECLERE (Henri) et MOUTIER (Fran- 


cois). — Les plis de la muqueuse gastrique. Etude comparative de leur 7 
expression radiologique, des aspects macroscopiques et des lésions histo- 
logiques. — Arch. des Mal. de l’App. digestif, t. XXII, n° 1, janvier 1932, 
pp. 1-20. 


Il faut, pour interpréter les plis, étudier quatre éléments distincts: 
leur nombre, leur direction, leur épaisseur, leur profondeur. ; 
Les auteurs ne discutent pas les cas ot une déviation des plis, mani- 
feste, oriente vers le diagnostic de certains ulcéres, ou méme de certaines 
tumeurs. Ils ont spécialement étudié ceux dans lesquels le diagnostic 
de gastrite ou d’épithélioma au début est basé uniquement sur leur plus 
ou moins grande profondeur ou épaisseur, et sur leur plus ou moins 
grand nombre. 
De la confrontation des documents macroscopiques, radiologiques et 
histologiques, il résulte que l’épaisseur, l’étalement, la saillie, l’efface 
ment des plis peuvent étre liés 4 des causes absolument différentes. 
Il faut done étre prudent dans les conclusions tirées de ces signes. En ce 
qui concerne l’épithélioma au début, celui-ci se manifeste surtout pa 
un foisonnement de la muqueuse réalisant non pas, comme on pourrait 
le croire a priori, un accroissement des plis, mais bien au contraire 
un effacement de ceux-ci. 
En résumé, |’étude des plis préte plus a la description morphologique_ 
qu’elle ne contribee au diagnostic. 
POP (A. ) et t ONACA ED, “(Maligne magenpolyposis). 
— Zbl. f. Chir., n° 39, 1931, p. 2440. 


Chez un homme de cinquante-huit ans, qui se plaint de couleurs au © 
niveau du creux épigastrique et de vomissements, on pose le diagnostic 
de cancer du pylore. Une pylorogastrectomie est pratiqueée. Dans la partie | : 
réséquée, on constate un grand nombre de polypes a aspect nettement — “> 
papillomateux. 

Histologiquement, il s’agit de bourgeonnements papillomateux, dans 
lesquels on constate des follicules lymphoides. Dans la sous-muqueuse, 
il y a une infiltration leucocytaire trés abondante avec beaucoup de 
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cellules éosinophiles. On trouve par endroits des rangées cellulaires a 
noyau plus coloré et 4 contours irréguliers, ce qui leur donne un carac- 
_ tére atypique. Mais il n’y a pas de dégénérescence maligne. 


CH. ROSENRAUCH. 


HAMMESFAHR. — Sténose intermittente par un polype gastrique. (Inter- 
mittierende Stenose durch Magenpolypen). — Zbl. f. Chir., n° 19, 1931, p. 1183, 


Les polypes de l’estomac sont d’habitude latents. Jusqu’a présent, cing 
auteurs seulement ont décrit des cas de polypes qui se sont révélés clini- 
quement par des symptémes plus ou moins bruyants. 

L’auteur rapporte le cas d’un homme de quarante-six ans qui présentait 
un syndrome pylorique intermittent. Radiologiquement, on a été amené a 
_ poser le diagnostic d’ulcus du duodénum. A l’intervention chirurgicale, 

on tombe sur une tumeur lisse, grosse comme une cerise, avec un pédicule 
_ assez long, prenant son origine 4 3 centimétres du pylore, du cété de 
l’estomac, et qui s’était glissée dans le duodénum 4 travers le pylore hyper- 
trophié. Une deuxiéme tumeur plus petite se trouvait dans l’estomac. 
Histologiquement, les deux tumeurs montrent la méme structure. Elles 
sont en partie recouvertes par la muqueuse gastrique. Dans la sous- 
-muqueuse, il y a une infiltration trés intense de leucocytes éosinophiles. 
Par endroits, on apercoit des follicules lymphoides. 


CH. ROSENRAUCH. 


KRAUSS (F.). — Linite plastique. (Zur Linites plastica). — Zbl. f. Chir., 
n° 17, 1931, p. 1060. 


L’auteur fait la description d’un cas de linite plastique opérée chez un 
homme de trente ans. 

Histologiquement, la lésion est constituée par un tissu de granulation. 
On y apercoit des cellules conjonctives jeunes et de gros histiocytes. En 
outre, on constate par endroits des leucocytes disséminés, dont de trés 
nombreux éosinophiles, des 1 pati et des plasmazellen; quelques 
corpuscules de Russel isolés. La muqueuse est en partie saine, en partie 
infiltrée. L’auteur appelle cette image histologique une gastrocirrhose non 
spécifique. 


ig 


CH. ROSENRAUCH. 


SPRUNT (D.-H.). — Cancer et tuberculose de l’estomac. (Carcinoma and 
tuberculosis of the stomach). — Surgery, Gynecology and Obstetrics, vol. LI, 


n° 2, aoat 1930, pp. 245 a 248, 2 figures. 


Le total des cas passés en revue dans ce travail, y compris une observa- 
tion personnelle, atteint 14; ici, la coexistence du cancer et de tuberculose 
ne saurait faire de doute, car, en dehors méme des aspects histologiques 
trés caractéristiques des deux processus, intimement intriqués, il existe 
d’une part de nombreuses meétastases néoplasiques, d’autre part des 
bacilles acido-résistants décelables sur coupes. Cette derniére preuve 
bactériologique avait été également apportée dans leur cas par Claude et 
Barchasch. 


I 
asp 
ne 
si 
Pir 
la: 
* der 
s'il 
PA 
— 
te ] 
Lt 
dif 
un 
nit; 
i! 
Z 
rat 
col 
rer 
le | 
: 
| 
FIS 
ul 
Cli 
Vin 
Le 
ten 
int 
h 
rat p 
la 
jus 
] 
sel 


nter- 
1183, 


cing 
lini- 


ntait 
né a 
cale, 
cule 
de 
‘per- 
mac. 
Zlles 
ous- 
iles. 


ANALYSES 


Les rapports respectifs des deux lésions ont été envisagés sous différents 
aspects; selon Baumann, Simmonds, Barchasch, Vhypochlorhydrie due au 
néoplasme favoriserait l’implantation du bacille par voie muqueuse ; mais 
si cette théorie était exacte, la coexistence de cancer et de tuberculose 
gastriques devrait étre bien plus fréquente; d’autre part, il est des cas ou 
linvasion bacillaire semble bien s’étre faite par voie sanguine, ou bien, 
comme dans l’observation présente, par propagation directe a partir de 
la séreuse péritonéale. Il se pourrait en définitive qu’il n’y edt que coinci- 


‘dence morbide, les deux ordres de processus se superposant sans 


s'influencer l’un l’autre dans un sens défini. P. MICHON. 


PAWLOWSKI (Z.). — Atrésies multiples congénitales de |’intestin gréle. 
(Ueber multiple Kongenitale Diinndarmatrésien). — Zschr. Kinderheilk., n° 50, 
1931, p. 665. 


Description de cing atrésies consécutives de l’iléon chez un nouveau-né. 
L’histologie de la paroi intestinale au niveau des atrésies est complétement 
différente de |’état normal. La lumiére n’existe pas et est remplacée par 
un tissu conjonctif assez lache et vascularisé, ot l’on constate quelques 
traces de fibres musculaires lisses. Il s’agit d’une malformation congé- 
nitale. 

CH. ROSENRAUCH. 


SPITZER. — Iléus créé par le tenia avec perforation secondaire de la paroi 
intestinale. (Ueber Bandrourmileus mit sekundérem Darmwandurchbruch). — 
Zbl. f. Chir., n° 31, 1931, p. 1849. 


Description d’un cas d’iléus causé par un énorme tenia, avec perfo- 


ration secondaire de la paroi intestinale. Cette perforation a eu comme 
conséquence une peéritonite localisée puisqu’il existait des adhé- 


rences créées par une tuberculose péritonéale. Ce cas d’iléus causée par 


Je tenia est le deuxiéme décrit dans la littérature. 
CH. ROSENRAUCH. 


FISCHER (A.). — Phlegmon de la paroi.intestinale. (Ueber Phlegmone der 
Darmwand). Zbl. f. Chir., n° 20, mai 1931. 


Tandis que les phlegmons de la paroi gastrique sont relativement fré- 
quents, ceux de la paroi intestinale n’ont été décrits que trés rarement. 
Cliniquement, cette maladie simule une appendicite. 

A lintervention chez une malade de trente-six ans, une partie de 
Yintestin est de couleur rouge écarlate avec des dépéts fibrineux. 
Le mésentére est infiltré et épaissi; les ganglions mésentériques se présen- 
tent comme des noisettes. Au microscope, on constate une infiltration 
intense de toutes les couches de la paroi intestinale. On y voit des éosino- 


la partie distale du morceau d’intestin enlevé, la muqueuse a presque 


philes 4 noyaux lobés. La sous-séreuse est épaissie et hémorragique. sae 
disparu. A cet endroit, on voit des ulcérations profondes, qui s’étendent 


jusque dans la musculeuse. 
Les phlegmons de l’intestin n’ont jamais été diagnostiqués jusqu’a pré- 


CH. ROSENRAUCH. 


sent avant la laparotomie. II faut pratiquer la résection de l’anse eo 
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_ PIGNATI. — Sur les diverticules du duodénum. — Archivio Italiano di Chi- 
_ rurgia, vol. 27, fase. 3, octobre 1930, pp. 332 a 356. 


_ L’auteur a pu observer et opérer cing cas de diverticule du duodénum; 
tous siégeaient au niveau de la premiére partie du duodénum. 
= L’un d’eux, apparemment congénital, s’était développé chez une femme 
_ de trente-quatre ans qui souffrait depuis Page de dix ans. Juste au dela 
du pylore, se trouvait un diverticule arrondi, inséré sur le bord concave 

de l’organe; des adhérences laches le fixent au pylore et a la seconde 
portion du duodénum; la base d’implantation est rétrécie par un sillon 
circulaire; il n’existe aucun signe histologique d’inflammation; en outre, 
We on ne trouve aucun germe pancréatique aberrant. 

Trois cas sont des diverticules du vestibule duodénal avec large com- 

_ munication : Pun deux, développé chez une femme qui avait subi anté- 

- rieurement un acte opératoire (ablation d’un kyste de l’ovaire), pré- 
-_ sentait les caractéres du diverticule par traction siégeant sur la face 
-_ antéro-médiale de la premiére portion; des adhérences de périduodénite 

Je fixaient au célon transverse, et l’examen histologique montrait l’absence 

de toute lésion ulcérative de la muqueuse, alors que la paroi externe du 
duodénum était le siége de lésions inflammatoires liées sans doute l’an- 
_cienne laparotomie. 
Dans les trois derniers, il y avait coexistence d’ulcére et de diverti- 
cule : dans un cas, l’ulcére siége sur l’orifice de entre 
: le duodénum et le diverticule, avec perte totale de la muqueuse en ce 
point; dans un autre cas, l’ulcére se présente sous la forme d’un épais- 
sissement nodulaire, dur, siégeant du cété de la petite courbure avec 
adhérences a la téte du pancréas, tandis que, du cété opposé, un diver- 
ticule apparait largement ouvert dans la cavité duodénale. Le dernier 
cas rappelle le précédent : l’auteur pense qu’il faut faire jouer un role 
au spasme du bulbe dans la production des diverticules. 


OLIVIERI. 


BOHNING (Frieda). — L’étiologie de l’appendicite. (Zur Etiologie der Appen- 
_ dizitis). Beitr. z. pathol. Anat. (Ziegler), t. 87, 1931, p. 611. 


L’auteur envisage comme admise l’idée d’Aschoff et d’autres qui font 
de l’appendicite une affection d’ordre entérogéne. Elle montre que la 
flore bactérienne intestinale subit aussi bien chez homme que chez 
‘animal de grandes variations, ainsi elle est fort différente 4 jeun et 
lors de la digestion. De méme des maladies chroniques, des troubles 
graves de la nutrition et certains troubles du métabolisme provoquent 
une grande modification de la flore normale de l’intestin, et, en parti- 
culier, aussi de celle de l’appendice. Des variations importantes empé- 
chent probablement l’apparition d’une appendicite, parce qu’elles détrui- 
sent ou du moins modifient profondément la constitution de la flore 
typique de l’appendice, constitution rencontrée aussi bien dans les 
appendices normaux qu’au cours de l’accés aigu. B6hning se demande 
si ce ne sont pas des modifications minimes de l’alimentation, qui entrent 
en jeu ici pour expliquer l’apparition de l’accés aigu; ces troubles 
alimentaires modifient, par transposition de l’alcalinité du contenu intes- 
tinal, lantagonisme entre les diverses espéces microbiennes et peuvent 
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ainsi augmenter la virulence de formes auparavant saprophytes ; d’un 
autre cété, ces troubles alimentaires pourraient, par voie humorale, dimi- 
nuer les processus de défense et de sécrétion de la paroi appendiculaire 

et offrir ainsi aux toxines bactériennes un terrain propice. 


FR. ROULET. 


ZANARDI (F.). — Sur la présence, dans l’appendice vermiforme, de cel- 
lules ramifiées imprégnées avec la méthode de Bolsi. (Sulla presenza, 
nell’appendice vermiforme, di cellule ramificate impregnate co il metodo di 
Bolsi). — Archivio Italiano di Anat. e Istol. Patol., Milano, avril 1931. 


Les techniques a l’argent utilisées par les histologistes pour la micro- 
glie, peuvent servir avec avantage a étudier la cytologie du tissu conjonc- 
tif, parce que, avec l’imprégnation métallique, on peut reconnaitre des 
particularités de structure qui ne sont pas révélables avec les autres 
méthodes de coloration. 

Des épreuves faites avec la méthode de Bolsi ont permis de recon- 
naitre des cellules ramifiées contenues dans la sous-muqueuse d’appen- 
dices hypertrophiques. Ces éléments qui se trouvent en rapport avec les 
vaisseaux et les nerfs, ou bien sont libres, ou ont une forme étoilée ou 
bipolaire; ce sont probablement des histiocytes a différents stades de 
réaction, et l’on y pourrait identifier des éléments mobiles, des clas- 
matocytes et des formes fixes. 


Vv. GONNELLI. 


BENSAUDE (R.), HILLEMAND et AUGIER. — Hippocratisme digital et 
polypose intestinale. Bull. Soc. Méd. Hépit., Paris, 1° février 1932, n° 3, 
pp. 93-99. 


L’hippocratisme digital, qu’il faut bien distinguer de l’ostéo-arthro- 
pathie hypertrophiante, est considéré comme un trouble lié 4 une affec- 
tion pleuro-pulmonaire ou cardiaque. Or, il se rencontre chez des malades 
atteints uniquement de polypose intestinale, et coexiste méme avec un 
bon état général. Aussi, les pathogénies habituellement admises (stases 
veineuse de la matrice de l’ongle — trouble toxémique) sont-elles peu 
plausibles dans ces cas. Sans doute doit-on incriminer le retentissement, 
dans le trophisme des sujets, des perturbations causées par la polypose 
dans le transit et l’absorption intestinale. = 

RENE HUGUENIN. 


BENSAUDE (R.), HILLEMAND et AUGIER. — Polypose intestinale et infan- 
tilique. — Bull. Soc. Méd. Hopit., Paris, 27 février 1932, n° 7, pp. 251-257. 


Si des perturbations du développement s’observent au cours des trou- 
bles fonctionnels graves du gros intestin (colites, maladie cceliaque), ils 
apparaissent aussi dans les cas d’affections organiques de celui-ci : poly- 
pose intestinale, angiome caverneux du rectum. Dans les cas de polypes, 
ceux-ci ont une structure adénomateuse typique, et les cellules y sont, 
pour la plupart, mucipares. Dans un cas ow l’autopsie fut pratiquée, 
il n’existait aucune altération importante des autres tissus. 

Il faut donc admettre que seuls les troubles de nutyition et de dénu- 
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trition qu’entrainent ces lésions intestinales sont la cause de l’arrét du 
développement et des divers syndromes qui constituent |’infantilisme 
(troubles endocriniens, abaissement de métabolisme, etc.). 
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RENE HUGUENIN. 


BENSAUDE, CAIN et MASSOT. — Les lésions de la recto-colite ulcéreuse 
— aligué. Arch. des Mal. de l’App. digestif, t. XXII, n° 2, février 1932, 
pp. 127-160. 

a La recto-colite aigué devient de plus en plus fréquente. Elle se définit 
surtout par ses caractéres négatifs : elle est distincte de la dysenterie 
bacillaire et des parasitoses, notamment de l’amibiase; aucune cause 
humorale ou bactérienne ne peut étre invoquée a coup str. Elle évolue 
de facon irrémédiable dans un temps assez court. 

Macroscopiquement, le contraste est des plus nets entre le gréle, 
indemne, et le célon, atteint profondément. La rectoscopie montre une 
hyperhémie extréme de la muqueuse avec cedéme, ecchymoses, ulcéra- 
tions superficielles en coup d’ongle; mais souvent I’affection dépasse 
de beaucoup le champ du rectoscope; elle atteint alors au maximum une 
grande partie des célons. 

L’histologie montre les lésions d’un processus aigu, congestif, hémor- 
ragique et nécrotique aboutissant a l’ulcération, parfois a |’élimination 
totale de la muqueuse sans qu’il y ait suppuration véritable. Il s’agit 
en somme de réactions élémentaires intenses sans signature étiologique 
particuliére. Seule l’intensité du processus ulcératif est un peu parti- 
culiére et ne se rencontre que la et dans les dysenteries bacillaires 
aigués. 

L’importance du processus ulcéreux, l’absence de polynucléaires sont 
les éléments les plus caractéristiques et montrent que Ja dénomination 
de recto-colite suppurée est employée d’une facon impropre. 
me 


GUY ALBOT. 
FIORINI. — Sur les altérations histologiques trouvées dans le célon extirpé 
pour constipation habituelle. Contribution anatomo-pathologique et expé- 
rimentale. — Archivio Italiano di Chirurgia, vol. 28, fasc. 4, mars 1931, 
pp. 401 a 435. 


L’auteur relate les observations histologiques de 22 cas de constipation 
habituelle traitée par la colectomie : de toutes les tuniques de l’intestin, 
la plus touchée est la muqueuse; |’épithélium a subi une transformation 
muqueuse trés intense au niveau de ses cellules caliciformes; de plus, 
le tissu réticulaire de la muqueuse, abondant, est infiltré de quantité d’élé- 
ments de la série blanche (principalement plasmazellen). Les glandes 
sont peu développées et plus petites qu’a |’état normal. La sous-muqueuse 
est infiltrée de travées connectives épaisses et parcourue de nombreux 
vaisseaux sanguins. La couche musculeuse est trés nettement hypertro- 
phiée et, faisant contraste avec cette hypertrophie, on constate un déve- 
loppement insuffisant du plexus d’Auerbach. 

Les seuls cas ot le plexus d’Auerbach avait un développement normal 
concernaient des constipations durant depuis peu de temps. 

Des expériences ont été faites sur le lapin et ont montré a peu prés les 
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d’Auerbach. 

En somme, il s’agit des troubles habituels de inflammation chronique, 
et ’hypertrophie musculaire peut étre considérée comme la manifes- 
tation d’un phénoméne de compensation. 


OLIVIERI. 

o%, 

SIEMENS (W.). — Polype lymphadénoide du rectum. (Lymphadénoider Polyp 
des Rectums). — Zbl. f. Chir., n° 33, 1931, p. 2070. 


Chez une femme présentant des douleurs et des hémorragies rectales, 
on constate au toucher rectal une tumeur grosse comme une noisette. II 
s’agit d’un nodule qui se trouve dans la sous-muqueuse et qui est recou- 
vert par une muqueuse rectale relativement saine. Les tissus du polype 
présentent une structure analogue 4 un ganglion lymphatique 4a cellules 
hypertrophiques avec des follicules et des centres germinatifs. Dans le 
stroma de la muqueuse, on constate du tissu lymphoide qui n’a aucune 
relation avec le polype. Il s’agit done d’une agglomération circons- 
crite de tissu lymphatique dans la muqueuse rectale qui, 4 la suite de 
végétations hyperplasiques, avait pris la forme d’un ganglion lympha- 
tique. Cette néoformation était isolée. Les autres organes lymphoides ne 
montraient pas d’hyperplasie. 


CH, ~ROSENRAUCH. 


FEDALI. — Sur un cas de proctite granulomatose par résidus végétaux. — 
Archivio Italiano di Chirurgia, vol. 28, fasc. 2, février 1931, pp. 175 a 192. 


Un homme de cinquante ans souffre de la région ano-rectale et l’examen 
montre que la muqueuse est infiltrée de végétations en chou-fleur dévelop- 
pées principalement sur la paroi postérieure du rectum ; au rectoscope, 
on voit en outre une ulcération a bords épaissis et irréguliers a fond noi- 
ratre. 

On fait le diagnostic de néoplasme et on fait l’amputation du rectum 
qui donne un résultat excellent maintenu pendant dix ans. Mais l’examen 
histologique montre qu’il ne s’agit nullement d’un néoplasme : la paroi 
rectale est notablement augmentée d’épaisseur, surtout aux dépens de la 
sous-muqueuse et de la musculeuse: il s’agit d’un tissu de granulation 
jeune, trés riche en éléments lymphoides avec de rares histiocytes, des 
vaisseaux sanguins revétus d’un mince endothélium. En d’autres points, 
le tissu évolue vers le tissu conjonctif fasciculé formant de petits nodules 
dans lesquels sont massés des éléments lymphocytaires. 

Mais ce qui fait la valeur de ce cas, c’est la présence, au milieu du tissu 
de granulation dont il constitue en quelque sorte le centre de formation, 
déléments végétaux faciles 4 reconnaitre (cellules végétales, fragments 
de bois). Le diagnostic est confirmé par la présence de cellules géantes 
comme on en rencontre au voisinage des corps étrangers. II n’y a aucun 
bacille acido-résistant. 

La pathogénie de ce cas est difficile 4 établir. 


OLIVIERI. 


use 
32, 
ne 

nit : 
rie 
ned 
ue 

\ 
le, 5 
ne 
se 
! 
rit 
~ 
le 
i- 
at 
n 
n 


400 ANALYSES 

HAYDEN (P.) et SHEDELEN (W.-M.). — Cancer du rectum. (Carcinome of 
the rectum). Surgery, Gynecology and Obstetrics, vol. LI, n° 6, décembre 
1930, pp. 783 a 798, 2 figures, 20 tableaux. 


Cette étude de 313 cas, analysés surtout au point de vue de la sympto- 
matologie et du traitement, comporte quelques intéressantes considéra- 
tions anatomo-pathologiques, notamment sur l’importance des lésions 
polypeuses pré-cancéreuses, susceptibles de coexister, sur une méme 
piéce, avec la tumeur maligne évoluée. La rareté d’une hérédité cancé- 
reuse possible (7 %) est 4 noter également. 

Les auteurs considérent comme inoffensive et conseillent la biopsie 
pour diagnostic, non seulement en vue de déterminer le type histologique, 
mais méme pour éliminer certaines causes d’erreurs, rares il est vrai, 
mais dont il est rapporté ici un exemple : tumeur jugée inopérable, ayant 
disparu spontanément aprés simple colostomie et reconnue ensuite pour 
étre un polype angiomateux. 

L’adénome malin revendique 57 % des cas et l’adénocarcinome au pre- 
mier degré de malignité, d’aprés classification inspirée de celle de Broder, 
en revendique 20 %, de sorte que 77 % des cancers du rectum ne sont 
que d’une malignité limitée ; cela explique leur habituelle lenteur d’évo- 
lution et les bons résultats de intervention précoce. Les cancers a type 
malpighien, dont le degré de malignité varie de 1 4 3, représentent 9 %, 
le cancer colloide avec degré de malignité 4 représente 1 % seulement 
de la statistique présentée. 

Les métastases hépatiques, qui doivent survenir tot ou tard par voie 
sanguine, ne se révélent que rarement a l’examen clinique, puisque 13 % 
seulement des observations mentionnent une anomalie hépatique, nodules 
palpables ou hypertrophie banale. P. MICHON. 


BINET (Léon), VERNE (Jean) et ARNAUDET. — Les substances a grou- 
_-- pement sulfhydrile dans la peau et dans le foie. — Bull. Soc. Méd. Hop. 
7 Paris, 22 février 1932, n° 6, pp. 206-210. 


Tl est possible de modifier la teneur des tissus en substances a groupe- 
ment sulfhydrile en administrant des produits soufrés 4 l’animal. L’admi- 
nistration d’hyposulfite de soude (per os ou intra-veineux) pendant 18 a 
21 jours, 4 la dose totale de 11 4 24 grammes, détermine chez le Japin 
une augmentation considérable des corps 4 fonction sulfhydrile dans 
l’épiderme, qui s’accompagne d’altérations cellulaires, en particulier de 
vacuolisation du noyau. En outre, le taux du glutathion s’éléve considé- 
rablement dans le foie, les surrénales, le sang artériel. 

Ces recherches ont, outre leur portée théorique, un trés grand intérét 
pratique. Les mémes auteurs, en effet, ont montré que la ligature du cholé- 
doque entraine une chute du taux du glutathion dans le foie. L’on peut 
pallier a cette chute par l’administration d’hyposulfite de soude. Or 
Guttmann a pu, dans un cas, utiliser déja cette notion nouvelle, chez un 
malade présentant des signes d’insuffisance hépatique trés grave aprés 
cholécystostomie pour ictére par obstruction, dans un cas de cirrhose 
et pancréatite chronique. Un traitement par l’hyposulfite de soude amena 
une véritable résurrection chez ce malade qui paraissait voué 4 une mort 
certaine. 
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RAO (Krishna-P.). — Relations entre manganése et altérations hépatiques. 
(Die Beziehungen des Mangans zu Leberveranderungen). — Beitr. z. pathol. 


Anat. (Ziegler), t. 87, 1931, p. 599. 

Alors que le cuivre parait étre l'un des métaux le plus fréquemment, 
sinon constamment, rencontré dans le foie, le manganése est plus rare et 
manque souvent ; il fait défaut, par exemple, dans le foie, 4 Fribourg-en- 
Brisgau. Les expériences de Handowsky, Schultz et Staemmler (1925) ont 
montré qu’aprés trois { quatre semaines d’expérimentation, le manganése 
est éliminé en premix.’ lieu par la bile, est accumulé surtout dans le foie 
et s’attaque d’abord aux cellules de Kuppfer, puis aux épithélia hépatiques 
avec prolifération des capillaires biliaires, infiltrats cellulaires de l’espace 
porte ; finalement se réalise une cirrhose rappelant la cirrhose biliaire. 
Les recherches de Martin, Fiessinger et Albot ont précisé et confirmé cer-_ 
tains points de l’intoxication au manganese. 

L’auteur a réalisé trois séries d’expériences : é 

1° Intoxication rapide par doses massives, provoquant la mort. 

2° Petites doses journaliéres (en injections et per os), pendant un plus 
grand laps de temps (animaux sacrifiés). 

3° Petites doses avec interruptions plus ou moins longues (jusqu’a huit 
jours) (injections sous-cutanées et intrapéritonéales). 

Les résultats montrent principalement deux choses: les fortes doses 
provoquent une dégénérescence rapide des cellules hépatiques, principa- 
lement de celles qui bordent les espaces portes, ainsi que l’ont fait remar- 
quer Findlay (1924), et E.-W. et P.-E. Hurst (1928) ; on peut parler d’une 
nécrose périphérique; elle est combinée 4 une dégénérescence graisseuse 
d’ordre spécial, avec apparition d’acides gras. Souvent les cellules hépa- 
tiques renferment des globules rouges ou des leucocytes, fait que Réssle 
a décrit pour certaines cirrhoses. Comme les auteurs précédents, Rao a 
retrouvé au bout de quelque temps des proliférations canaliculaires au 
voisinage des nécroses paraportales. Lorsqu’on utilise de petites doses 
de sels de manganése, on n’observe jamais d’altérations cellulaires, il se 
produit alors une prolifération cellulaire dans l’espace porte avec réti- 
culose, comme Fiessinger et Albot l’on trouvé. L’auteur admet qu’il s’agit 
ici d'une réaction 4 un agent toxique qui se déroule au niveau du systéme 
biliaire, bien plus que d’une prolifération réparative paraportale, comme 
le croient Fiessinger et Albot. La formation des nécroses paraportales, 
c’est-a-dire au point ot les canalicules biliaires intercellulaires se 
déversent dans les collecteurs interlobulaires, parle aussi en faveur de 
cette hypothése (ressemblance avec’ les nécroses typhiques !). 

Ceci touche au deuxiéme point remarquable des résultats obtenus : la 
prédominance des infiltrats lymphocytaires autour des canaux biliaires. 

L’auteur ne croit pas avoir obtenu une véritable cirrhose, il croit plutét 
qu’avec le manganése, qui provoque des proliférations « desmogénes » 
(Réssle), les résultats seraient plut6t une induration qu’une véritable 
cirrhose. FR. ROULET. 


SSOLOWJEW (A.). — Hématopoiése dans des adénomes hépatiques. (Ueber 
Blutbildung in Leberadenomen beim Menschen). — Beitr. pathol. Anat. (Zie- 
gler), t. 88, n° 2, 1931, p. 337. 

Alors que les fonctions hémopoiétiques des tumeurs angiomateuses sont 
connues, les cas sont rares ot des tumeurs épithéliales offrent des condi- 
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tions favorables 4 une hématopoiése métaplasique dans le stroma tumoral. 
Fraenkel a décrit chez le mouton un certain nombre de tumeurs épithé- 
liales hépatiques au sein desquelles il rencontra des foyers d’hémato- 
poiése. Ici sont décrits deux cas d’adénomes du foie chez des enfants au 
niveau desquels des foyers intravasculaires semblables étaient visibles. En 
général, ces amas sont liés a la présence de travées épithéliales rappelant 
les travées hépatiques normales ; on ne les rencontre jamais aux environs 
de proliférations épithéliales atypiques. Ces groupes cellulaires faisaient 
défaut dans le reste du parenchyme hépatique. L’auteur admet que les 
cellules-souches des hémocytoblastes, myéloblastes, etc., rencontrés, sont 
les cellules endothéliales des capillaires, dérivées d’un mésenchyme a 
caractéres embryonnaires. Ce stroma doit, semble-t-il, subir l’influence 
des épithélia, puisque seules les parties 4 cellules hépatiques rappelant le 
plus des cellules normales, présentaient des formations myéloides. 


FR. ROULET. 


CANTALE (P.-G.). — Cancer du foie chez une jeune fille de 6 ans. (Cancro 
del fegato in una bambina di 6 anni). — Tumori, vol. V, n° 3, juin 1931. 


La malade, hérédo-syphilitique, mourut aprés deux mois de maladie 
avec les symptimes d’une gri:ve hépatomégalie. 

La nécroscopie montra que le foie était extraordinairement augmenté 
de volume et déformé par une néoplasie infiltrante et nodulaire. Le néo- 
plasme occupait le lobe droit, 4 proximité du hile, la veine porte était 
bouchée par un thrombus tumoral mou et friable, qui se prolongeait dans 
les ramifications intrahépatiques. 

A l’examen histologique, on reconnut la structure d’un adénocarcinome 
typique du foie, sans altérations cirrhotiques et sans métastase dans les 
autres organes. 

Se basant sur |’état anaplastique de la tumeur, sur la coexistence de for- 
mations trabéculaires solides avec des tubes épithéliaux cylindriques 
(comme I’on trouve chez les embryons et chez les vertébrés inférieurs) et 
sur le jeune Age du sujet, l’auteur croit pouvoir affirmer que cette tumeur 
dérive de résidus embryonnaires de tissu hépatique primitif et non dif- 
férencié. 

A cété des tumeurs hépato- et cholangiocellulaires, on doit considérer 
aussi, dans le foie, des tumeurs non différenciées qui sont des véritables 
hépato-blastomes. 

Vv. GONNELLI. 


VERNETTI BLIZA (L.). — Sur le cancer avec cirrhose. (Sulla cancro-cirrosi). 
— Clin. Med. Ital., vol. b 2, n° 2, févr. 1931, pp. 99-112. 


L’étude des cas rapportés dans la littérature permet de conclure que 
toutes les formes de néoplasie associées 4 la cirrhose peuvent étre rap- 
portées aux deux types suivants : 

1° Les éléments néoplasiques viennent des cellules des voies biliaires. 

2° Les éléments néoplasiques viennent des cellules du parenchyme. 

L’auteur rapporte un cas de cancer du foie associé 4 Ja cirrhose, qui 
avait été considéré cliniquement comme un cas de cirrhose atrophique de 
Laennec. I] s’agit d’une femme agée de soixante-deux ans, morte quelques 
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jours aprés son admission 4 l’hépital, et dont l’autopsie montre un noyau 
néoplasique du volume d’un ceuf de poule situé dans le lobe droit du foie. 
Cet organe était plus petit et plus dur que normalement. 

L’examen ‘histologique montre un épaississement fibreux de la mem- 
brane de Glisson avec des groupements de lymphocytes et des capillaires 
néoformés. 

Au milieu du tissu conjonctif se trouvaient des formations rondes et des 
cavités kystiques tapissées a l’intérieur de cellules épithéliales cylindri- 
ques semblables 4 celles des voies biliaires de nouvelle formation. 

Dans la partie centrale, le néoplasme avait l’aspect du cysto-adénome 
biliaire malin avec de rares résidus du parenchyme et beaucoup de cir- 
rhose. 

A la périphérie du néoplasme, on trouva les manifestations caractéris- 
tiques que l’on observe toutes les fois qu’une grande quantité de tissu 
spécifique du foie vient d’étre détruite. 

L’auteur affirme que dans son observation il s’agit d’une affection can- 
céreuse-cirrhotique cholangio-cellulaire et que les deux manifestations 
anatomiques se sont développées simultanément et ont été produites par 
une cause qui a excité en méme temps les voies biliaires. 


GONNELLI. 


BOMPIANI (G.). — Atrophie du foie et altérations du rein. (Atrofie del 
fegato e alterazioni renali). — Policlinico, sect. médicale, an. XXXVII, 1930. 


Il est intéressant d’étudier les lésions des reins en rapport avec les alté- 
rations du métabolisme, surtout quand il s’agit du métabolisme des 
graisses. 

Tandis que certains auteurs admettent que, dans les cas d’atrophie 
aigué du foie, le rein ne présente qu’un intense dépoét de graisse sans 
aucune altération cytologique particuliére ni du protoplasma ni du noyau, 
d’autres au contraire estiment que, dans les cas graves de cette maladie, 
les altérations se produisent et arrivent jusqu’a la nécrose des tubes con- 
tournés. 

Chez un jeune homme mort par atrophie aigué du foie, les lésions du 
foie avaient des caractéres communs avec les lésions des autres organes, 
reins, rate, glandes lymphatiques, myocarde: l’atrophie aigué du foie 
semble une maladie générale. Pour ce qui concerne les lésions rénales, 
lauteur estime que les altérations remarquées, dépét de graisse neutre, 
dégénérescence et nécrobiose des tubes contournés, avaient été produites 
intra vitam. Aprés des considérations d’ordre anatomo-pathologique, il 
affirme que le rein, dans l’atrophie aigué du foie, présente un tableau de 
« néphropathie toxique, sui generis », si bien qu’il pourrait passer sous 
lappellation de « rein dans l’atrophie du foie >». 


GONNELLI. 


VALLONE. — Les modifications anatomiques et bactériologiques des voies 
biliaires apres les cholécysto-entéroanastomoses expérimentales. — Ann. 
Ital. di Chirurg., vol. 10, fase. 2, 13 mars 1931, pp. 158 a 190. 


Dans une série d’expériences faites sur le chien, l’auteur a voulu recher- 
cher les troubles des voies biliaires aprés que l’on a abouché le fond de 
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. Ye vésicule biliaire soit a l’estomac, soit au duodénum, début de l’intestin 
4 gréle, terminaison du gréle, ou méme célon. 
Dans l’ensemble, les anastomoses ont été toujours suivies d’infection des 
voies biliaires : les examens histologiques ont été faits dans le paren- 
chyme hépatique; la gravité et la rapidité d’apparition des accidents est 
en liaison avec le niveau de l’abouchement. 
Toujours il y a eu dilatation des voies biliaires intra et extrahépatiques. 
=a La méthode employée joue un réle assez important et l’auteur a noté 
que les bouches étroites, suivant la méthode de Bérard ou celle de Lam- 
bert, ont retardé l’éclosion des accidents infectieux. 

Les signes histologiques sont ceux d’une angiocholite banale pouvant 
aller parfois jusqu’a l’abcés. 


OLIVIERI. 
AMBROSI. — Les modifications du cholédoque aprés la cholécystectomie étu- 
diées au point de vue histologique. — Arch. Ital. di Chirurg., vol. 27, fasc. 6, 


novembre 1930, pp. 727 a 742. 


Cing expériences de cholécystectomie ont été faites par l’auteur sur le 
chien ; les animaux ont été sacrifiés aprés un intervalle allant d’un an a 
cing mois ; un examen histologique a été fait dans tous ces cas: 

Au point de vue macroscopique, le cholédoque présente une augmenta- 


tion totale de son diamétre seulement aprés soixante jours ; cependant, 
au bout de quatre mois, il ne présente aucune modification macroscopique 
appréciable. 


_ Cette dilatation du conduit biliaire, pendant cette période allant du 


: - deuxiéme au troisiéme mois, est une dilatation vraie ; elle est due a une 

___ Stase biliaire peut-étre liée 4 une incontinence temporaire du sphincter 

@Oddi. 

> re "i Aprés cent vingt jours, la dilatation disparait, mais on note un état 

_ @hypertrophie des fibres musculaires du conduit : cette hypertrophie 
_ porte sur chaque fibre ; elle y détermine un accroissement et un agran- 
dissement du noyau : cependant, il n’y a pas augmentation numérique des 
fibres. La cause de cette hypertrophie est une augmentation des excita- 

_ tions fonctionnelles et l’absence de la vis a tergo vésiculaire. 

Apres cent cinquante jours, ces modifications restent stationnaires. 


-VILARDELL Ww. — Nouvelles orientations dans la pathogénie des cholé- 
4 cystites. — Revista Medica de Barcelona, n° 88, avril 1931, pp. 367 a 389. 


“ Cet article, extrémement intéressant par les recherches qu’il fait con- 
a naitre, est un chaud plaidoyer en faveur de l’origine infectieuse de la 
d  lithiase biliaire. 

L’auteur a d’abord étudié la bactériologie des cholécystites par la cul- 
ture des différentes biles obtenues par sondage duodénal et par préleé- 
vements opératoires (bile, muqueuse vésiculaire raclée, tissu hépatique). 
Il a obtenu bon nombre de résultats positifs. Malheureusement, il ne 
donne pas sa statistique expérimentale, qu’il eoneiaiee comme insuffi- 
samment développée. 

Les voies d’infection de la vésicule ont été vena interprétées. 
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Les uns, 4 la suite de Gilbert, Lemoine et Abrami, font de la cholécystite 
une infection ascendante, cholédocienne, d’origine intestinale. Par contre, 
de nombreux expérimentateurs lui reconnaissent généralement une ori- 
gine sanguine, descendante. Koch, en particulier, se basant sur des 
observations de cholécystite typhique, invoque le rdle d’embolies micro- 
biennes dans la paroi vésiculaire. Rosenow, injectant un streptocoque 
provenant de cholécystite, lui trouve méme une certaine spécificité. De 
nombreux auteurs, considérant que le foie représente une véritable voie 
délimination microbienne, font jouer a la glande hépatique un grand 
role. Dans cette hypothése, d’ailleurs, de nombreuses variétés sont 
encore possibles pour expliquer la localisation vésiculaire, telles la 
théorie hémato-hépato-biliaire, défendue par Lyon, Martin, et la théorie 
hémato-hépato-lymphatique de Graham, Myonihan. En réalité, comme 
le montre Vilardell, toutes ces théories sont parfaitement acceptables. 

En fait, de nomberux travaux ont montré l’existence constante d’alté- 
rations hépatiques dans certains processus inflammatoires abdominaux. 
L’auteur et Ribas Ribas sont les premiers, en Espagne, a s’étre occupés 
de ce cété de la question. De fort belles figures histologiques montrent la 
réalité de phénoménes inflammatoires dans les espaces interlobulaires. 
Ces lésions ont d’ailleurs été obtenues expérimentalement chez |’animal 
(Peterman, Graham). La prédominance des altérations au lobe droit du 
foie montre que l’injection a probablement suivi les lymphatiques de la 
vésicule, plut6t que la voie hématogéne. Connaissant les relations lym- 
phatiques entre appendice, duodénum, vésicule et foie, on pouvait en 
déduire que les affections des premiers pouvaient retentir sur les der- 
niers : en fait, Graham et l’auteur ont, dans des cas d’appendicite chro- 
nique, trouvé des altérations hépatiques trés semblables a celles qui 
accompagnaient des cholécystites 


G. MENEGAUX. 


RIBAS RIBAS (E.). — Les lésions de la vésicule biliaire comme bases 
fondamentales des indications et de la technique chirurgicale. — Revista 
de Cirugia de Barcelona, n° 1, janvier 1931, pp. 9 4 55. 


L’auteur commence son article par une étude trés détaillée de la 
structure de la vésicule biliaire normale, a laquelle il distingue. avec 
Aschoff, cing couches : muqueuse, musculaire, fibreuse, sous-séreuse et 
séreuse. Il insiste sur l’existence certaine, selon lui, des canaux de 
Luscka, en montre leur importance pathologique : leur infection aboutit 
généralement a l’oblitération de l’orifice de communication avec la cavité 
vésiculaire; ils se laissent dilater par leur contenu septique et s’étalent 
sur la séreuse; ils peuvent alors étre la cause de perforations microsco- 
piques et leur inflainmation explique, par cette pathogénie, bon nombre 
de péritonites biliaires sans cause apparente. 

Parmi les cholécystites suraigués ou aigués, Ribas Ribas étudie d’abord 
les cholécystites septicémiques, ot les lésions vésiculaires s’accompagnent 
toujours d’altérations graves de la glande hépatique et qui sont géné- 
ralement au-dessus des ressources de la chirurgie. 

Puis viennent les cholécystites séreuses ou séro-purulentes : les lésions 
sy résument généralement en un cedéme pariétal avec desquamation épi- 
théliale et ulcération avec piqueté hémorragique. Si l’évolution ne se fait 
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pas rapidement vers la mort, la propagation se fait a travers la paroi 
vésiculaire vers la séreuse et le tissu cellulaire sous-péritonéal. Quant 4 la 
perforation de la vésicule, l’auteur croit, avec Pribram, qu’elle est beau- 
coup plus fréquente qu’on ne le croit. Elle se ferait généralement au 
milieu d’adhérences protectrices, plutét qu’en péritoine libre. 

Quant a l’étude faite par Ribas Ribas des cholécystites chroniques, elle 
n’apporte rien de bien nouveau. Au sujet des vésicules-fraises, il partage 
avis de Gosset, qui fait de cette lésion le premier stade de la lithias 
biliaire. ; 


G. MENEGAUX. 


KING (E.-S.-J.) et MAC CALLUM (P.). — Cholécystite glandulaire proli- 
férante. The British Journal of Surgery, octobre 1931, vol. XIX, n° 74, 
pp. 310-323. 


Sous ce nom, les auteurs reprennent l'étude de ce que Bodnar a décrit 
comme cholécystite kystique. 

Il s’agit d’une altération de la paroi vésiculaire qui consiste dans un 
épaississement plus ou moins localisé aboutissant a la formation d’un 
nodule sessile ou pédiculé intracavitaire ou sous-péritonéal. 

Au microscope, on trouve, outre des cavités kystiques tapissées de 
cellules cubiques, une prolifération épithéliale et une infiltration des 
couches profondes par les cellules épithéliales, qui peuvent d’ailleurs 
subir une altération métaplasique et prendre le type intestinal ou gas- 
trique. 

Le diagnostic avec une cancérisation est trés difficile, d’autant qu’il 
s’agit peut-étre la d’une lésion précancéreuse. : 


JEAN BAUMANN, 


POP (A.) et JAMANDI (G.). Nécrose du pancréas consécutive 4 un empoi- 
sonnement par l’acide chlorhydrique. (Pankreasnekrose nach akuter Sal- 
zsauerevergiftung). — Zentralbl. f. Chir., 38, 2382, 1931. 


: Les complications pancréatiques aprés ingestion d’acide chlorhydrique 
7 n’ont pas été décrites jusqu’a présent. 

__Une jeune fille de ving ans avait avalé deux cuillerées 4 soupe d’acide 
“ chlorhydrique concentré. Quelque temps aprés, elle présenta un syndrome 
os abdominal qui nécessita l’intervention chirurgicale. En soulevant l’épi- 
ploon et l’estomac, on tombe sur un pancréas de coloration violacée 
et verdatre et dont la capsule est fortement gonflée. A l’incision de cette 
capsule, une grosse quantité d’un liquide noiratre s’écoule. Aprés tam- 


_ ponnement, on constate que la partie gauche (moitié gauche du corps 


et queue) du pancréas était complétement nécrosée. La téte et la partie 
droite du corps étaient intactes. 

Les auteurs discutent l’étiologie de cette nécrose. Est-ce une activation 
de la trypsine dans le pancréas par |’acide chlorhydrique et autodigesti 
consécutive ? 


CH. ROSZNRAUCH. 
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MAHAIM (Ivan). — Les maladies organiques du faisceau de His-Tawara. 
Les syndromes coronaires ; l’endocardite septale ; |’infarctus septal (étude 
clinique et anatomique). — Un volume de 595 pages, 188 figures. Paris, 
Masson et C'*, éditeurs, 1931 


Il existe encore bien des obscurités dans l’interprétation des résultats 
de l’électrocardiographie réunis jusqu’ici. Ces obscurités sont dues a 
Vinsuffisance de faits anatomiques ou mieux anatomo-cliniques connus, 
et c’est cette lacune que M. Ivan Mahaim a tenté de combler. 

Son livre comprend trois parties. La premiére partie du livre est consa- 
crée a l’anatomie, 4 la physiologie et aux méthodes d’examen du faisceau 
de His-Tawara et de ses lésions. 

L’auteur décrit d’abord le faisceau, ses points de repére, les particu- 
larités de sa bifurcation, de la vascularisation de son tronc et de ses 
branches, toutes données dont la connaissance est nécessaire 4 qui veut 
tirer de son étude des conclusions anatomo-pathologiques. 

Puis viennent les méthodes d’examen clinique et anatomique : 
méthodes graphiques, étude 4 l’autopsie du prélévement et de l’inclusion 
du septum débité en différents blocs. 

Dans la seconde partie, M. Mahaim décrit les lésions du faisceau de 
His du point de vue anatomo-clinique, c’est-a-dire suivant leur localisa- 
tion et leurs effets. Il tente d’établir une correspondance entre les lésions 
et leur expression électrocardiographique. I] distingue les lésions inhi- 
bitrices « dans lesquelles la localisation est tout », et les lésions irrita- 
tives dans lesquelles celle-ci n’est pas toujours aussi importante. 

Pour chacun des troubles par inhibition, il résume les observations 
probantes relevées dans la littérature, discute les cas paradoxaux ou 
contradictoires et apporte des observations personnelles remarquable- 
ment étudiées. I] arrive ainsi 4 la conclusion que tout trouble d’inhibi- 
tion est symptomatique d’une lésion organique. Mais il précise que tout 
examen histologique, fait dans le but de rechercher la confirmation 
anatomique d’une anomalie graphique, doit étre conduit de maniére a 
permettre l’exploration de tout le systéme hisien, depuis ses formations 
auriculo-nodales jusqu’aux ramifications terminales de ses branches. 

En cours d’étude, M. Ivan Mahaim montre la fréquence du blocage de 
la branche droite, presque toujours secondaire 4 des lésions vasculaires. 
Le blocage de la branche gauche est plus rare, d’étiologie surtout endo- 
carditique, rarement d’origine vasculaire. 

Les troubles par excitation sont étudiés de la méme maniére. Leur 
pathogénie plus complexe et moins bien connue ne contribue pas peu 
a augmenter l’intérét de l’étude qui en est faite. 

Dans une troisiéme partie, auteur tente d’établir une synthése ana- 
tomo-clinique des maladies organiques du faisceau de His-Tawara. 

L’ouvrage se termine par un exposé des déductions pronostiques et 
thérapeutiques que l’on peut tirer des lésions organiques du faisceau de 
His Tawara. 

Le livre de M. Mahaim est un exposé de l’ensemble de nos connais- 
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LIVRES NOUVEAUX 
_ sances actuelles sur une importante question de cardiologie. I] est cer- 
tainement l’ouvrage le plus complet paru sur la question, du moins en 
: langue francaise. Toutes les techniques y sont exposées en détails; leurs 
‘résultats y sont interprétés de facon remarquable. Ce livre a le trés 
_ grand mérite de mettre en valeur importance de la méthode anatomo- 
clinique qui fut, un temps et bien a tort, décriée par les physiologistes 
et les cliniciens. 
Ainsi, comme le dit dans sa préface M. le professeur Michaud (de 
Lausanne), le livre de M. Ivan Mahaim montre, une fois de plus, les 
services que peut rendre aux cliniciens la méthode anatomique. 


GUY ALBOT. 


LIEVRE (Jean). — L’ostéose parathyroidienne et les ostéopathies chro- 
niques. — Un livre de 390 pages, 14 figures et 16 planches. Masson et C'*, 
éditeurs. 

Le livre que Liévre vient d’écrire avec un titre original (puisqu’il s’agit 
d’un mot forgé par lui) est une magnifique contribution a l’étude de 
cette affection désignée jusqu’é présent sous le nom de maladie de 

~ Recklinghausen du squelette. Mais parce que cette dénomination déja 
 ancienne se rapportait a des lésions diverses, et surtout parce que le 
7 fait essentiel est maintenant l’existence d’un adénome parathyroidien 
qui conditionne les lésions squelettiques et qu’il importe de traiter seul 
pour obtenir la guérison complete, il parait trés licite de créer ce mot 

nouveau d’ostéose parathyroidienne. 

Solidement appuyés sur quelques observations démonstratives, et 
notamment sur les trois observations personnelles de Liévre, nous con- 
naissons désormais le développement de cette ostéose parathyroidienne, 
son évolution, son diagnostic différentiel et son traitement chirurgical 
par l’adénomectomie parathyroidienne. Tous ces points de vue sont 

Jonguement exposés par Liévre, avec l’appareil critique que comporte 
étude d’une question sinon nouvelle, au moins remaniée complétement 
ces tout derniers temps. 
e Un des chapitres les plus instructifs du livre est celui du classement 
des affections squelettiques généralisées; plusieurs planches radiogra- 
phiques servent d’illustrations au texte. Le diagnostic entre l’ostéose para- 
thyroidienne, les ostéopathies de carence, la maladie de Paget, les myé- 
lomes, les métastases épithéliomateuses disséminées, est loin d’étre tou- 
jours aisé et c’est ce qui explique que sous le terme vague d’ostéomalacie 
on trouvait rassemblées plusieurs de ces lésions. 

Maintenant que le diagnostic d’ostéose parathyroidienne comporte 
une sanction thérapeutique chirurgicale, il faut savoir le porter 4 coup 
sir. Liévre en donne les moyens par l'étude des lésions osseuses, du 
bilan calcique déficitaire, de V’hypoexcitabilité électrique neuro-muscu- 
laire et enfin des signes viscéraux en rapport avec le trouble du méta- 
bolisme calcique, telles que les coliques néphrétiques. 

On trouvera encore dans ce livre une étude anatomo-pathologique 
détaillée de l’adénome parathyroidien toxique et des lésions du sque- 
lette et une analyse du mécanisme physiopathologique qui lie la premiére 
aux secondes. 

Il s’agit done d’une ceuvre trés importante, trés solide et qui mérite 
détre hautement signalée. P. MOULONGUET. 
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COMMUNICATIONS 


DE LA POINTE DU ROCHER 


par 


J. Ramadier, H. Guillon et Becker. 


(Cette communication paraitra en mémoire original dans un prochain 
numéro des ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE.) 


DYSEMBRYOPLASIES LINGUALES MULTIPLES 
A CONTENU CARTILAGINEUX 


Paul Plessier et Jean Leroux-Robert. 


_ tionnelles et posent des problémes pathogéniques intéressants. Nous n’en 
F - avons retrouvé que sept observations, dont deux seulement concernaient 
des tumeurs 4 contenu cartilagineux, les autres concernant des ostéomes. 
_ La plupart de ces cas sont attribués, par les auteurs qui les ont observés, 
a des phénoménes de métaplasie traumatique ou inflammatoire. 
: L’observation que nous rapportons, chez un enfant de deux ans, pré- 
sentant par ailleurs une division palatine 4 forme anormale et une fistule 
de la lévre inférieure, semble affirmer l’origine congénilale de ces malfor- 
mations. 


a Les tumeurs bénignes de la langue a contenu squelettogéne sont excep- 


OBsERVATION. — L... (Giséle), deux ans, est amenée dans le service de notre 
maitre, le docteur Veau, en novembre 1931, parce qu’elle présente une division 
_ palatine, Il s’agit d’une division du voile et de la partie postérieure de la voite. 
Mais celle-ci revét des caractéres tout A fait spéciaux et anormaux. Les bords 
de la fente sont irréguliers, tomentueux, déchiquetés, rappelant l’aspect d’en- 
semble d’une désunion opératoire. Les deux hémivoiles n’ont pas la méme 
longueur. Sur la voite palatine, du cété droit, existe une créte cicatricielle 
_ épaisse et dure, dirigée en avant et en dehors, qui aboutit a Varcade alwéolaire 
droite entre la canine et la prémolaire. Du cété gauche, il n’existe pas de créte 
_cicatricielle, mais un vallonnement qui aboutit 4 un point symétrique du pré- 
_cédent sur l’arcade alvéolaire gauche. Toute la voite palatine a un aspect irré- 
_ gulier, rétracté et d’apparence cicatricielle. Au point ot aboutissent la créte et 
le vallonnement, le sillon gingivo-labial présente deux petits freins muqueux 
qui forment un repli triangulaire. L’arcade alvéolaire est normale, mais les 
dents sont irréguliérement plantées. Enfin, au niveau de la lévre supérieure, la 
ligne cutanéo-muqueuse s’abaisse, immédiatement a gauche de la ligne médiane, 
en formant une incisure cutanée contournant le bord inférieur de la lévre pour 
_ se terminer sur sa face postérieure. 

_ En dehors de cette division palatine possédant les caractéres anormaux que 
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nous venons de décrire rapidement, cette enfant présente: 1° au niveau de la 
levre inférieure, une fistule unilatérale, de la grosseur d’une pointe d’épingle, 
située a 1 centimétre a droite de la ligne médiane, sur la berge externe de la 
lévre ; 2° sur les bords latéraux de la langue, quatre tumeurs, de consistance 
charnue, de forme arrondie, de couleur rose pale, recouvertes d’une muqueuse 
d’aspect normal, et disposées de fagon symétrique. 

Le 16 novembre 1931: staphylorraphie postérieure. La profondeur du pha- 
rynx est de 68 millimétres, ’hémivoile droit a 51 millimétres, le gauche 42 mil- 
limétres, la largeur de la fente est de 
5 mm. 1/2, le lambeau palatin a 10 mil- 
limétres & droite jusqu’a la cicatrice, et 
17 millimétres & gauche. La muqueuse 
se laisse bien décoller, malgré son épais- 
seur. On ne décolle pas de lambeau, la 
muqueuse venant bien au contact. Les 
suites opératoires sont normales. 

Le 30 janvier 1932: ablation des 
tumeurs linguales. Dissection et recher- 
che d’un pédicule qui ne semble pas 
exister, ces tumeurs paraissant direc- 
tement implantées sur le tissu’ mucu- 
laire sous-jacent. Suture au _ catgut. 
Suites opératoires normales. Examen 
histologique de ces tumeurs. 


Nous rapportons cette observa- 
tion en raison des nombreux points 
particuliers qu’elle présente : 

1° L’aspect anormal de la division 
palatine. Celle-ci donnait en effet 
limpression que donne une division 
palatine opérée, cicatrisée dans sa 
partie antérieure, et désunie dans 
sa partie postérieure, sans division 
de Varcade alvéolaire, mais avec 
ébauche de bec-de-liévre simple uni- 
latéral gauche. Il semblait dans l’en- 
semble qu’il s’était produit une cica- 


trisati t Fic. 1. — Dessin d’aprés nature des 
risation « in utero ». La différence différentes malformations obser- 
de longueur des deux hémivoiles vées au niveau de la cavité buc- 
était de plus une particularité cu- cale. 


rieuse. 
2° L’existence d'une fistule unila- 
térale de la lévre inférieure. 

3° La présence des tumeurs linguales, et surtout les résultats de l'exa- 
men anatomo-pathologique de celles-ci. 

C’est sur ce dernier point surtout que nous désirons insister. 

Ces tumeurs, que les parents ont remarquées dés la naissance, ont aug- 
menté de volume au début de la deuxiéme année, au point de devenir trés 
génantes pour les mouvements de la langue. Au nombre de quatre, elles 
sont disposées, 4 raison de deux de chaque cété, et symétriquement, sur 
les bords latéraux de la langue. Les postérieures, les plus volumineuses, de 
la grosseur d’une petite noisette, sont situées 4 l’extrémité latérale anté- 
rieure des deux branches du V lingual. Les antérieures, plus petites, sont 
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a situées 4 l’union du tiers antérieur et des deux tiers postérieurs de la por- 
tion mobile de la langue, et situées sur le versant inférieur du bord latéral 
de celle-ci. La pointe de la langue est légérement bifide et le frein est 
trés court, génant l’extériorisation de l’organe. 
Nous avons examiné ces différentes productions. Toutes avaient la 
 méme structure histologique. 
: La tumeur est recouverte en totalité, sauf au niveau de sa base d’im- 
plantation, d’un épithélium malpighien, 4 la superficie duquel existe une 


Fic. 2. — Microphotographie 
fp erenroagg la totalité de l'une des tumeurs linguales. 
En bas et a droite : le noyau cartilagineux. (Cliché Institut Cancer, Paris.) 


légére desquamation cornée traduisant un certain degré de réaction leu- 
coplasique. Cet épithélium a un aspect festonné ondulant et présente des 
invaginations qui s’enfoncent par endroits trés profondément dans le 
tissu conjonctif sous-jacent. Il entoure une zone dans laquelle on observe: 
1° Du tissu conjonctif lache fibroblastique, semblant limiter une cavité 
centrale d’aspect déchiqueté. 

2° De trés nombreux amas glandulaires a type muqueuz, a tendance 

; eta: et circonscrits par le tissu fibroblastique précédent. 
3°: Enfin, fait particuliérement intéressant, un ou plusieurs blocs carti- 
7 lagineux ayant aspect du cartilage hyalin. Ceux-ci sont situés 4 la base 
de la tumeur, au niveau ow celle-ci semble s *implanter sur le tissu muscu- 
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laire normal de la langue. Ils sont nettement constitués, trés bien limités, 
entourés par une couche périchondrale mince ou en contact direct avec 
un amas glandulaire muqueux. 

Il n’existe pas de fibres musculaires 4 l’intérieur de cette tumeur. On 
n’observe aucune tendance ossifiante du tissu fibroblastique ou cartila- 
gineux. I! n’y a aucun élément inflammatoire. 


Fic. 3. — Microphotographie d’une zone périphérique du noyau cartilagineur. : 
De droite & gauche : cartilage — périchondre — amas glandulaires muqueux. 


(Cliché Institut Cancer, Paris.) = 


Cette observation nous a incités 4 rechercher dans la littérature des cas 
analogues de tumeurs linguales a@ contenu cartilagineux. Les recherches 
que nous avons faites nous permettent de conclure qu’elles sont extréme- 
ment rares. 

En 1885, Zahn (Wiener deutsche Zeitschrift fiir Chirurgie, t. 22, p. 30) 
rapporte le cas de deux petites tumeurs siégeant a la partie postérieure du 
bord droit de la langue, 4 quelques millimétres de la branche droite du V 
lingual, et dans lesquelles l’examen microscopique révéla, ¢a et la, des 
noyaux cartilagineux et des noyaux osseux. Il fait remarquer qu’il n’y a 
pas de limite tranchée entre le tissu cartilagineux et le tissu fibreux envi- 
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- ronnant, alors que le tissu osseux est bien circonscrit. Il signale de plus 
_ qu’il n’y a pas trace de cartilage dans le tissu osseux, ou vice versa. 

Plus tard, Chavannaz et Sabrazés (La Province médicale, 12 octobre 
1907) rapportent l’observation d’une petite tumeur, située sur la face supé- 
rieure de la langue, a 1 centimétre de la pointe, un peu a droite de la 

_ ligne médiane, du volume d’un grain de chénevis, pédiculée, de couleur 

rose, ne tranchant sur le reste de la langue que par la saillie qu’elle fait. 

_ Au point de vue histologique : charpente fibreuse revétue d’un épithé- 
lium pavimenteux formant une bordure festonnée et d’épaisseur variable 
_ suivant les points. Hyperkératose au point culminant de la tumeur. Char- 
_ ipente f fibreuse formée de fibres conjonctives serrées, entrelacées, doublées 
Wun réseau élastique, plus denses a la base de la tumeur, plus abondantes 
V. _ autour des vaisseaux et poussant des expansions protoplasmiques plus 
- exubér antes dans la sphére papillaire. En des points trés limités, exis- 
_ tence de cellules cartilagineuses dans une coque a double contour. En 

_ résumé, fibrome a légére tendance chondromateuse. 

Les autres observations que nous avons pu réunir de tumeurs linguales 

contenu squelettogéne sont des observations d’ostéomes linguauz. 

_ Ostéomes purs de la langue : Monsarrat (1913), Hirsch (1925). Un nou- 
veau cas d’ostéome lingual: Zuckermann (Zeitschrift fiir Hals- Nasen-und 
Ohrenheiikunde, t. 25, 14 novembre 1929). Kyste épithélial traumatique 

: Pollack (Wiener kliaische de Wochens- 


Duboucher, Montpellier et Lefranc (Société ana- 
_ tomique de Paris, 7 mai 1931). 


Quelle est lorigine du tissu squelettogéne dans ces tumeurs linguales ? 
Broca et Verneuil, en 1855, parlaient d’un état héréditaire diathésique 
_limité a un tissu ou a un systéme anatomique, et en vertu duquel ceux-ci 
_seraient aptes a subir les influences locales 4 la suite desquelles s’élabo- 
-rerait un nouveau tissu. 
Chavannaz et Sabrazés invoquent un fraumatisme local, une morsure 
en particulier. Celle-ci déterminerait l’apparition d’un granulome qui 
s’organiserait en tissu fibreux susceptible de subir une métaplasie osseuse 
ou cartilagineuse. 
Castera (Thése de Bordeaux, 1913) attache une grande importance aux 
traumatismes d’origine dentaire. 
_ Pollack attribue 4 sa tumeur linguale ossifiée une origine traumatique, 
en admettant d’abord un processus de nécrose et de calcification, puis 
une élaboration de tissu conjonctif subissant ensuite une métaplasie 
osseuse. 
_ S’il est peut-étre utile de faire quelques réserves au sujet de l’origine 
de certaines tumeurs ossifiantes, encore que l’origine métaplasique de 
celles-ci ne soit étayée que sur des hypothéses, aucune de ces théories ne 
nous semble pouvoir étre retenue pour les tumeurs cartilagineuses ana- 
logues a celle que nous rapportons. 


“a Il s’agit ici de tumeurs d’origine congénitale, de dysembryoplasies. 
5. Cette opinion est fondée sur : 
1° L’absence de toute réaction inflammatoire ou d’ éléments de transition 
entre le tissu conjonctif fibroblastique et le cartilage, la limitation nette du 
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bloc cartilagineux, constatations qui ne cadrent pas avec lidée d’une 
métaplasie. 

2° La symétrie, la bilatéralité, la multiplicité de ces formations, leur 
association a des lésions manifestement congénitales (division pala- 
tine, fistule de la lévre inférieure). 

3° L’analogie de ces tumeurs avec la description que Lannelongue 
et Achard ont faite des « fibro-chondromes branchiaux », surtout fré- 
quents au niveau de la région pré-auriculaire, mais pouvant siéger en 
d’autres points. « Ces productions, disent-ils, consistent en une petite 
végétation fibro-cartilagineuse revétue par de la peau ou de la muqueuse. 
Le siége de ces tumeurs est dans les régions qui se développent aux 
dépens des ares branchiaux, mais elles ne sont pas indifféremment 
réparties sur tous les points de ce territoire. Dans la grande majorité 
des cas, en effet, elles sont pré-auriculaires et s’implantent un peu 
au-devant du tragus ou sur le tragus lui-méme. Plus rarement, on les 
observe sur la joue proprement dite, et alors elle sont situées sur la ligne 
qui réunit le conduit auditif externe 4 la commissure labiale, ou au- 
dessous de cette ligne. Dans un cas, ces productions occupaient la région 
de la lévre inférieure, et faisaient saillie non en dehors, mais dans la 
cavité de la bouche, recouvertes par la muqueuse buccale. » (Traité des 
kystes congénitaux : Lannelongue et Achard, 1886. Observation 44.) 
« Ces tumeurs sont le plus souvent multiples et affectent une disposition 
plus ou moins symétrique... Leur accroissement est toujours limité. Par- 
fois, elles se développent un peu dans les quelques mois qui suivent la nais- 
sance. Anatomiquement, elles sont constituées par une tige centrale 
formée de fibro-cartilage et entourées par la peau ou la muqueuse 
buccale. » 

Cette description peut s’appliquer mot pour mot a l’observation que 
nous rapportons. Cette constatation, jointe aux remarques que nous 
faisions précédemment sur l’absence de phénoménes métaplasiques, sur 
le siege, le nombre, la symétrie de ces formations, et surtout les lésions 
associées nous permettent d’affirmer la nature congénitale de ces pro- 
ductions. 


Il reste 4 déterminer le mécanisme intime de cette origine congénitale. 

Nous ne pensons pas qu’il s’agisse d’un phénoméne d’hétérotopie 
plastique par lequel un tissu quelconque peut se former de toutes piéces, 
spontanément, dans des endroits du corps ot on ne le rencontre pas 
« en vertu d’une aberration particuliére de la nutrition » (Lebert : 
Traité d’anatomie pathologique) et pour la détermination duquel le 
développement embryologique n’aurait aucun role. 

Il nous semble qu’il faille incriminer un vice de développement de 
l'appareil branchial, le cartilage dérivant des arcs branchiaux a la 
maniére des cartilages normaux auxquels ceux-ci donnent naissance. 

Il s’agirait d’un véritable enclavement d’une portion persistante des 
fentes branchiales. 

La symétrie, la bilatéralité, la multiplicité des tumeurs que nous 
avons observées, leur association 4 des malformations d’origine bran- 
chiale plaident en faveur de cette hypothése. 
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L’embryologie de la langue explique-t-elle la situation de ces produc- 
tions ? 

On sait que la langue dérive de plusieurs ébauches (Branca) : 

1° Ebauche postérieure : la base provient de la coalescence de deux 
bourrelets dérivés de l’extrémité ventrale des 2° et 3° arcs branchiaux 
fusionnés. 

2° Ebauche antérieure : la pointe et le corps se constituent aux dépens 
du tubercule impar (His), et aussi aux dépens des extrémités ventrales 
des 1° et 2° arcs, unies de chaque cété (Hammar). 

Secondairement, les deux ébauches antérieure et postérieure se réu- 
nissent. Il ne persiste, comme témoin de cette coalescence, qu’un sillon 
curviligne 4 concavité antérieure, formant le V lingual. En avant, un 
sillon alvéolo-lingual sépare l’ébauche antérieure de la gencive formée 
par la coalescence des deux bourgeons maxillzires inférieurs. 


On peut, dés lors, admettre l'une des deux hypothéses suivantes : 

1° Ces dysembryoplasies sont développées entre les deux ébauches 
antérieure et postérieure. La premiére se serait enfoncée anormalement 
vers la seconde, au point de prolonger, vers les bords latéraux de la 
pointe, les deux branches du V lingual, et aurait entrainé avec elle les 
formations cartilagineuses en question. 

2° Qu bien elles se sont constituées entre le tubercule impar et les 
extrémités ventrales des 1° et 2° arcs branchiaux, aux dépens desquels 
se développent le corps et la pointe de la langue. 

Ces deux hypothéses nous semblent plausibles, mais rien ne nous 
autorise 4 prendre parti pour l’une ou pour l’autre. 


(Travail du Service de Chirurgie de l'Hépital des Enfants-Assistés 
_ [docteur Veau) et du Laboratoire d’Anatomie Pathologique de la 
Faculté de Médecine de Paris {professeur Roussy)). 

DISCUSSION. M. Oberling. — Je tiens 4 souligner l’intérét de l’obser- 
vation qui vient de nous étre présentée et qui réside, d’une part dans la 
rareté de la lésion décrite, d’autre part dans l’ensemble des circonstances 
qui démontrent indiscutablement l’origine dysembryoplasique de ces 
nodules cartilagineux. 

M. Roger Leroux. — Je voudrais souligner avec les auteurs, et M. Ober- 
ling vient d’y insister, l’évidence de l’origine dysembryoplasique des 
formations cartilagineuses qui viennent d’étre présentées. I] parait inté- 
ressant de comparer ces anomalies avec celles qui ont été étudiées déja 
dans l’amygdalite chronique; celles-ci m’ont paru plus volontiers d’ordre 
métaplasique inflammatoire. Enfin, on pourrait rapprocher de ce qui 
vient de nous étre montré, les formations cartilagineuses des tumeurs 
salivaires dont la genése parait bien sous la dépendance de facteurs tout 
différents, ainsi que j’ai eu l’occasion d’y insister 4 plusieurs reprises. 

M. J. Delarue.— A Vorigine de ces formations cartilagineuses et osseuses 
des amygdales, que nous avons étudiées il y a quelques mois, mon ami 
Lallemant et moi, et sur lesquelles M. Isidor est revenu récemment, 
se trouve sans doute souvent, ainsi que le pense M. Leroux, une méta- 
plasie inflammatoire du stroma amygdalien, effet d’une amygdalite 
chronique. Mais je ne crois pas que ce processus soit toujours en cause 
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dans la genése des ilots ostéo-cartilagineux des tonsilles. On trouve 
du cartilage et de los dans des amygdales dépourvues de tout phéno- 
méne inflammatoire ; ces formations atypiques sont le plus souvent 
bilatérales et symétriques; elles s’observent, comme on a pu le voir, chez 
des sujets d’une méme famille avec une curieuse constance, tous argu- 
ments qui plaident assez en faveur de leur origine embryoplasique. 
Mais il y a plus : ces anomalies, rarement rencontrées en France (et les 
recherches que nous avons faites avec Lallemant semblent confirmer 
ce fait), sont notées avec une grande fréquence par certains auteurs 
étrangers. On peut se demander si ces discordances ne tiennent pas 
a des techniques différentes de tonsillectomie et si les ilots ostéo-carti- 
lagineux, toujours vus en profondeur d’ailleurs, ne proviennent pas d’un 
appareil stylo-hyoidien anormalement développé et situé, par quelqu’une 
de ses parties, dans la loge amygdalienne méme. Il me semble, pour 
toutes ces raisons, que l’histogénése des ilots ostéo-cartilagineux 
amygdales ne peut étre considéré comme univoque. ; 
M. G. Roussy. — Comme MM. Leroux et Oberling, je tiens a souligner 
lintérét de la présentation de M. Leroux-Robert; ce cas doit étre, sans 
conteste, rangé dans les malformations d’ordre embryonnaire. M. Delarue 
nous a dit tout a l’heure qu’en ce qui concerne les formations cartila-— ; 
gineuses de l’amygdale dont il a rapporté avec M. Lallemant, un bel _ 
exemple, il est peut-étre possible que l’on ait aussi affaire a des lésions 
d’ordre embryonnaire. C’est possible, mais cela me parait douteux. 


«wy 


FRACTURE HORIZONTALE JUXTA-GLENOIDIENNE 
LA TUBEROSITE INTERNE DU TIBIA 

par - 


R. Garling Palmer. 


« D’une facon générale, les traits (des fractures wab-tebbaiiahien de 
Yextrémité supérieure du tibia) suivent la direction des travées osseuses 
de l’épiphyse. » (Tanton.) 

Aussi décrit-on des fractures verticales et des fractures obliques suivant 
que le trait emprunte le trajet des travées verticales ou des travées 
obliques. 

En revanche, je n’ai pas trouvé de description de FRACTURE HORIZON- 
TALE, empruntant le trajet des travées horizontales, travées qui sont 
nettes surtout en haut, sous les cavités glénoides, et qui se terminent prés 
de la ligne médiane en s’inclinant vers l’épine. Aussi m’a-t-il paru inté- 
ressant d’apporter l’observation suivante, qui répond a cette variété : 


W..., vingt-huit ans, entre 4 Vhépital Cochin le 27 février 1930, pour une 
volumineuse hémarthrose du genou droit. 

Celle-ci était apparue rapidement aprés l’accident suivant : 

W... conduisait, dans un chantier de constructions métalliques, un wagonnet; 
au moment oi il passait prés d’un tas de grosses poutres de fer, une d’elles, 
placée un peu obliquement, glissa; W... tenta de sauter pour éviter d’étre 
pris entre la poutre et le wagonnet; il ne réussit A dégager 4 temps que la 
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jambe gauche; la droite fut coincée entre la large et lourde poutre métallique sort 
qui appuya par toute sa largeur (20 centimétres environ) contre la face externe une 
du genou, tandis que le rebord étroit du wagonnet appuyait en un point Je 
trés limité de la face interne. moi: 
A V’examen, deux heures aprés, on constate, avant tout, une grosse hémar- le n 
throse 4 la face externe du genou, quelques écorchures; 4 la face postéro- ll 
interne, & un travers de doigt au-dessous de Ilinterligne, une contusion de f 
linéaire et horizontale, longue de 4 4 5 centimétres; la face interne du genou L’ 
est empatée et douloureuse. I] n’y a pas de mouvements anormaux de la nor 
jointure. la 
Le surlendemain, aprés une ponction qui raméne 200 grammes de sang, une 
ponctué de gouttelettes huileuses, on fait radiographier le genou. L: 
tibi 
E 
1° 
inte 
il e 
3 
4 
5 
6 
des 
Fic. 1. Fic. 2. 
radiologique Sehéma radiologique 
ace. ; 

de face de profil 
(cl 
es 
Sur le cliché de face, on constate, se superposant a l’image de la tubérosité ha 

interne du tibia, un coin osseux aplati et horizontal: sa base interne, haute 
d’une dizaine de millimétres, déborde un peu en dedans la marge infra- mé 
glénoidale ; son sommet externe n’atteint pas le tubercule interne de ]’épine ; et 
son bord supérieur régulier et légérement convexe est A 1 ou 2 millimétres hs 
au-dessus du plan de la cavité glénoide interne; son bord inférieur enfin, fine- on 


ment dentelé, horizontal en dedans, se reléve en dehors vers le sommet du ] 

coin osseux. e 
Sur le cliché de profil, la moitié postérieure de la cavité glénoide interne 

est un peu soulevée; un trait dentelé, d’ailleurs peu visible, sous-jacent de 

1 centimétre environ, parcourt la moitié postérieure de la tubérosité. 


Le coin est bien osseux, car il présente une trabéculation fine caractéristique. 10 
Les jours suivants apparait une ecchymose 4 la face postéro-interne du lig 
mollet, cependant qu’il se reproduit un peu de liquide dans le genou. lec 


38 Le blessé est traité par la mobilisation précoce, dés le quatriéme jour ; il lu 
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sort le sixiéme jour, mais entre 4 l’hépital 4 nouveau du 24 au 27 mars, pour 
une hydarthrose que l’on ponctionne. 

Je lai revu le ler mars 1932: sa convalescence aurait demandé plusieurs 
mois et le blessé aurait obtenu une I. P. P. de 20 %, aprés toutefois s’étre foulé 
le méme genou en tombant d’une échelle en aodt 1930. 

Il se plaint encore de douleurs vagues a la face antéro-interne du genou, 
de faiblesses soudaines de sa jambe, et porte une genouillére en cuir. 

L’examen montre un genou sec, des mouvements d’amplitude et de force 
normales; il y a quelques craquements dans les deux genoux; il existe de 
la douleur a la pression a la partie antérieure de la tubérosité interne et 
une légére atrophie du quadriceps (32 centimétres au lieu de 34). 

La radio montre que le fragment s’est soudé A l’épiphyse aprés s’étre déplacé 
en dehors, vers la surface rétro-spinale (son sommet est en arriére de l’épine 
tibiale). De plus, une égratignure de la corticale au bord inférieur de la marge 
infra-glénoidienne doit répondre V’entorse d’aodt 1930. 


En résumé, les points suivants paraissent mériter d’étre retenus : 


1° Le trait de fracture suit le trajet des travées horizontales de la tubérosité 
interne. 

2° Le fragment ne répond qu’a la partie postérieure de la cavité glénoide; 
il est et reste élevé par rapport & la portion saine de celle-ci. -y 

3° La fracture est de cause directe. 

4° Elle s’accompagnait d’une grosse hémarthrose. 

5° Elle a été traitée par la mobilisation précoce. ; wae 

6° Ses suites ont été longues; toutefois, actuellement, l’amplitude et la force 
des mouvements sont normales. 


; i) (Travail du Service du docteur P. Launay.) 


_ UNE FORME RARE DE FRACTURE DU COCCYX 
R. Garling Palmer. to 


Les fractures du coccyx, en dehors de quelques rares cas obstétricaux. 
succédent a des traumatismes postéro-inférieurs médians trés localisés 
(chute 4 cheval sur une tige rigide, coup de pied, etc.); aussi leur trait 
est-il horizontal, et le fragment inférieur se déplace-t-il en avant et en 
haut, comprimant le rectum. 

Dans le cas que nous présentons, le trait était oblique (ou plus exacte- 
ment en équerre) et le fragment inférieur était déplacé en arriére, en haut 
et 4 droite. La fracture était consécutive 4 une chute de 12 métres de 
haut sur un rail qui avait formé coin entre l’ischion gauche (fracturé 
sans déplacement) et le coccyx (fracturé et déplacé), et avait fait éclater 
le périnée entre le rectum et l’urétre, sans léser ces viscéres. 

Voici cette curieuse observation : 


F... (Henri), trente-deux ans, est amené d’urgence 4 Boucicaut le 26 aofit 1931,4 
10 heures du matin, pour plaie du périnée et fracture du bassin. Il réparait des 
lignes télégraphiques le long d’une ligne de chemin de fer. Soudain, le poteau sur 
lequel il travaillait, 4 12 métres du sol, se brise & sa base, et F... tombe avec 
iui sur un rail électrique: c’est la fesse gauche qui porte sur le rail, la 
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jambe gauche dégagée étant fléchie, alors que la droite, encore fixée au poteau, 
est étendue. F... ne perd pas connaissance, et peut méme se coucher entre deux 
rails en attendant du secours; on le reléve et on l’améne une demi-heure 
plus tard a Boucicatt. 

A lexamen: 1° on constate d’abord une plaie d’aspect éclaté, au niveau 
du périnée, longue de 4 centimétres environ, mordant sur la portion anté- 
rieure de l’anus; le sujet ne peut uriner spontanément, mais une sonde molle 
est facilement introduite dans sa vessie et raméne une urine normale; un 
toucher rectal prudent ne montre rien de précis. 

2° La fesse gauche est volumineuse, distendue par un gros hématome, et trés 
douloureux & la pression ; il n’y a aucun signe de 
fracture de la ceinture pelvienne. 

3° A examen de la région sacro-coccygienne, on 
trouve une douleur et une sensation de touch> de 
piano. Cette douleur parait d’ailleurs plus sacrée 
basse que coccygienne. 

Sur le conseil du docteur Rouhier, on débvide 
transversalement, sous anesthésie générale, la plaie 


Fig. 2. Schéma 
de la radiographie 
de profil. 


périnéale, ce qui permet de vérifier l’intégrité absolue du rectum et de l’appa- 
reil urinaire. 

On croit cependant prudent de ne pas suturer entiérement et de laisser une 
méche. 

La radiographie, faite deux jours plus tard, montre : 

1° Une fracture sans déplacement de la branche ischio-pubienne gauche. 

2° Une fracture du coccyx, dont le trait suit linterligne entre la premiére 
et la deuxiéme piéce Goccygienne, puis fend verticalement la premiére piéce en 
dedans de la petite corne. 
: Le fragment inférieur, comprenant les derniéres piéces coccygiennes et l’extré- 
_mité droite de la premiére, est remonté en arriére du fragment supérieur, et 
déplacé vers la droite de 1 centimétre. 
Les tentatives de réduction manuelle ne donnent rien de précis. } 
Pendant deux jours, il faudra sonder le blessé. ae : 
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Huit jours aprés, il faudra inciser ’hématome de la fesse gauche qui menace 
de s’infecter. 

Les deux plaies périnéale et fessiére se fermeront par seconde intention, sans 
incident. 

Le blessé reprend la marche le 20 septembre et quitte l’hépital le 3 octobre. 

Je l’ai revu fin février 1932: le blessé est entiérement guéri ; seuls persistent 
un empatement indolent de la région coccygienne et une anesthésie fessiére 
gauche A Vincision de ’hématome. 

En résumé: 1° trait cocecygien exceptionnel passant horizontalement entre 
deux piéces, puis verticalement 4 travers la premiére. 

2° Déplacement en arriére, en haut et a droite, également exceptionnel. 

3° Le tout expliqué par un mécanisme particulier et exceptionnel : le rail est 
venu faire coin entre lischion gauche et le coccyx: Véclatement du _ périnée 
prouve le bien-fcndé de cette interprétation. 

4° Cette fracture n’a donné ni troubles rectaux, ni coccygodynie, vraisembla- 
blement 4 cause du déplacement en arriére. 


(Travail du Service du docteur Rouhier.) 


RUPTURE PAR UN RETOUR DE MANIVELLE, 
YUNE BRIDE APONEVRO-CUTANEE DE MALADIE DE DUPUYTREN 


par 


Nous avons cru intéressant, 4 cause de son caractére exceptionnel, de 
relater le fait suivant : 


Le 28 septembre 1931, 4 17 heures, M. L..., cinquante et un ans, se présente a 
jpital Boucicaut avec une plaie losangique de la face palmaire de la pre- 
‘re phalange de l’auriculaire. 

i raconte qu’il est atteint, depuis plus de vingt-cing ans, de rétraction de 
vupuytren de la main droite, et que l’auriculaire était entiérement en crochet, 
les deux derniéres phalanges presque paralléles au métacarpien depuis prés de f 
dix ans ; un quart d’heure plus tét, en voulant mettre en marche une auto, un - 
retour de manivelle a accroché son doigt ; il a ressenti une douleur vive et a +f 
1igné abondamment. 

A Vexamen, le doigt est presque redressé ; il semble que l’extension com- 
jléte soit surtout génée par un gros durillon postérieur qui répond a la premiére 
articulation interphalangienne. La plaie, losangique quand le doigt est étendu, 
répond nettement a la rupture d’une bride assez large qui répondait a la face 
antérieure de la premiére phalange et s’opposait & toute extension du doigt ; 
sur les deux tranches, on apercoit, surtout latéralement, sous une peau mince, 
des trousseaux aponévrotiques rompus ; au fond, on voit intacte la gaine 
fibreuse du tendon; le blessé peut fléchir son auriculaire presque jusqu’au 
crochet. 

L’annulaire voisin est incliné 4 30° environ (c’est par lui que l’affection aurait 
débuté) ; une cicatrice sur le bord interne de l’éminence hypothénar répondrait 
a une opération pratiquée, il y a vingt ans, avec un résultat trés transitoire de 
quelques mois. A gauche, une dépression au niveau du pli palmaire inférieur, 
et deux brides qui en partant vers les deux derniers doigts, traduisent un début 
du méme processus. 

Le grand-pére paternel du blessé avait les deux auriculaires fléchis dans la 
main. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. IX, N° 4, AVRIL 1932. 
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Il n’est question naturellement ni de suturer transversalement, ce qui remet- 
trait le doigt en crochet, ni de suturer longitudinalement, car les téguments ne 
se prétent pas le moins du monde. 

On se borne a faire un pansement au tulle gras Lumiére, avec l’idée de faire 
au besoin une petite .greffe dermo-épider- 
mique. 

Mais assez rapidement sur ce doigt fixé 
a une petite planchette (en extension), la 
plaie bourgeonne, puis s’épidermise cor- 
rectement ; elle est entiérement cicatrisée 
le 20 octobre, soit trois semaines aprés 
laccident. 

A ce moment, ce doigt, inutile et génant 
depuis des années, fléchit et s’étend, moins 
que ses voisins certes, mais dans des 
limites utiles. Le blessé, a qui on. avait 
autrefois proposé plusieurs semaines 
d’immobilisation pour une greffe _ita- 
lienne, considére son accident comme pro- 
videntiel, malgré la récidive certaine 
qu’on lui prédit. 

Je Vai revu fin février 1932, toujours 
satisfait, bien qu’il se soit déja produit 
un début de flexion de son doigt. 

En somme, l’accident a réalisé la pre- 
miére thérapeutique proposée par Dupuy- 
tren en 1831, la section transversale des brides, qui lui permit de démontrer 
que c’était l’aponévrose rétractée et non le tendon qui était la cause de la 
flexion de son doigt. 


Er haut: profil doigts étendus. 
En bas: profil doigts fléchis. 


OSSIFICATION ET CALCIFICATION TRES ETENDUES 
DE LA DURE-MERE CRANIENNE 


wil (Présentation de piéce) 


dR, Bonnard et M. Perrot. 


Les ossifications de la dure-mére cranienne, bien que non exception- 
nelles, sont loin d’étre fréquentes. Dans la plupart des cas, le processus 
pathologique se localise uniquement 4 la faux du cerveau. A titre de 
document, nous apportons une piéce dont l’intérét principal réside dans 
l’étendue de la lésion. 


Il s‘agit d’une calotte dure-mérienne transformée en une carapace rigide peu 
épaisse qui doublait intérieurement la calotte cranienne avec laquelle elle ne 
présentait aucune adhérence anormale. Le processus a envahi complétement la 
moitié droite et a respecté la moiti¢ gauche dans ses trois-quarts postérieurs. La 
face externe de la dure-mére est lisse et parait normale. La face interne est 
au contraire bosselée en certains points ou la calcification semble faire 
hernie en dehors de la membrane. La faux du cerveau et sa base d’implan- 
tation sont envahies en totalité par le processus. L’ostéo-calcification conti- 
nuait d’ailleurs, mais sans étre aussi marquée, dans la dure-mére de la base 
cranienne et la tente du cervelet. 
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Cette piéce a été prélevée chez un asystolique de cinquante-cing ans, qui pré- 
sentait une maladie mitrale et qui est mort le 5 janvier 1932, 4 ’hépital Bichat. 
Au cours de son asystolie terminale, il avait eu des idées délirantes non systé- 
matisées avec agitation, mais jamais il n’avait présenté auparavant de symp- 
tomes neurologiques qui eussent permis de penser 4 une anomalie cranienne. 

Par ailleurs la grande valve mitrale, trés épaisse, contenait des noyaux crétacés. 
L’aorte était trés athéromateuse. Au péle supérieur de la rate existait une masse, 
grosse comme une orange, enkystée dans une capsule arrondie. Cette masse était 
remplie par une substance caséeuse molle avec en un point des masses calcaires 
granuleuses. Une derniére anomalie : ce sujet présentait un rein unique en fer a 
cheval. Il était en outre éthylique et son foie, qui pesait 1150 grammes, était dur 
et sclérosé. 

Des prélévements ont été faits dans la région temporo-occipitale gauche et au 


Ossification de la dure-mére cranienne. 
Noter la présence de cavités médullaires. 


niveau de la région frontale médiane. Ce dernier comporte une portion de la 
faux du cerveau. Leur examen histologique, aprés décalcification, a montré les 
altérations pathologiques suivantes : 

La surface externe de la dure-mére parait normale. Sa région moyenne, par 
contre, est occupée par des nappes de tissu crétacé, d’épaisseur variable, qui 
dissocient le tissu fibroide normal ou le remplacent méme entiérement en cer- 
tains points. Parfois formées uniquement d’une calcification simple de la sub- © 
stance fondamentale, leur majeure partie est constituée par des nappes ossifiées — 
caractéristiques. Le tissu osseux de néoformation est dense ; les ostéoblastes, — 
quoique parfaitement reconnaissables, sont peu nombreux. De place en place 
existent des cavités médullaires, parfois remplies de moelle osseuse. En aucun 
point, on ne trouve de lésion inflammatoire en activité. , 


En résumé, on est done en présence d’une calcification avec ossifica- 
tion vraie trés étendue de la dure-mére cranienne, tant au niveau de sa 
convexité qu’au niveau de la faux du cerveau. 

Dans la plupart des cas décrits, le phénoméne est localisé et se pré- 
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sente sous forme de placards de dimensions variables, contenus dans 
l’épaisseur de la dure-mére, le plus souvent au niveau de la faux du 
cerveau. Dans notre cas, le processus est presque généralisé A toute la 
surface de la dure-meére cranienne, ce qui, a notre connaissance, cons- 
titue une grande rareteé. 

D’autre part, il convient de remarquer que l’ossification a été com- 
pléte et arrive 4 la production d’un os de structure normale, quoique 
trés dense, avec formation de tissu médullaire. Ce n’est qu’en de rares 
points, situés a la bordure de la calotte ossifiée, comme des avant-gardes 
encore nettement séparés de la masse principale, que l’on retrouve le 
stade de calcification simple. Ceci teémoigne 4 notre avis en faveur de 
Pancienneté des lésions qui avaient été toujours remarquablement bien 
tolérées, puisque le malade n’a jamais présenté de symptémes neurolo- 
giques. 

Il nous a été impossible de retrouver le moindre caractére nous per- 
mettant une explication pathogénique de ces phénoménes. Notons seule- 
ment en terminant la grande tendance que présentait ce sujet a faire des 
dépots calciques, puisque, en dehors de ses lésions dure-mériennes, on a 
pu retrouver des calcifications de sa grande valve mitrale, de son aorte 
et d’une collection splénique restée indéterminée. Ceci démontre l’exis- 
tence d’un trouble du métabolisme du calcium, mais ne permet pas 
d’explication pathogénique. 


M. G. Roussy. — Je désire insister sur l’intérét de la piéce présentée 
par MM. Bonnard et Perrot. Si ces ossifications de la dure-mére sont con- 
nues depuis longtemps, depuis la description qu’en a donné Virchow, 
elles présentent aujourd’hui un certain intérét pratique. Depuis peu, en 
effet, les neuro-chirurgiens sont appelés parfois 4 intervenir pour des 
ossifications partielles de la dure-mére, notamment de la faux du cerveau, 
dont la localisation peut étre faite avec précision au moyen de la radio- 
graphie. De plus, ces lésions sont un nouvel exemple qui montre combien 
les métaplasies osseuses, au sein du tissu conjonctif fibreux, peuvent étre 
fréquentes, sans qu’il soit possible pour cela d’évoquer, comme on le fait 
trop souvent encore pour les ostéomes d’autres tissus, des troubles d’ordre 
dysembryoplasique. 


DEUX CAS DE RESECTION POUR TUBERCULOSE ILEO-C/ECALE 


os 

J. Mégnin, S. Dobkevitch et P. Allard. _ 


La localisation de la tuberculose dans la région iléo-czcale est classi- 
_ quement assez rare chez l’enfant comme localisation isolée. Nous en rap- 
c portons deux cas que nous avons opérés avec succés dans le service de 
nos maitres : M. le docteur Mouchet et M. le docteur Martin, chirurgiens 
des hdpitaux. 


OsservaTion I, — La jeune M... (J.), neuf ans, est amenée a la consultation 
du Service de Chirurgie infantile le 16 avril 1931. Elle a présenté assez brusque- 
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ment, le soir du 11 avril, des douleurs abdominales mal localisées, avec tempé- 
rature A 38°, Cet état a persisté jusqu’au 16; a ce jour, ’examen a montré un 
plastron appendiculaire haut situé en voie d’abcédation. 

Les antécédents de la petite malade sont assez chargés. Fille unique, 
sa mére est morte, il y a six ans, de tuberculose. Depuis l’enfant, qui était a- 
la campagne, habite Paris. 

L’opération (Hébert), le 16 avril, a consisté en un drainage de l’abcés sans i 
appendicectomie. Repos, glace. 

La fiévre et la douleur ont rapidement cédé, mais il a persisté une fistule | 
se fermant et s’ouvrant par intermittences. - 

Quand nous voyons cette petite malade, le 21 octobre 1931, la fistule est _ 
ouverte, elle siége haut dans la fosse iliaque droite; son orifice est étroit et | 
atone; il s’en écoule un pus épais, jaunatre; le stylet s’enfonce a 4 ou 5 centi- — 
métres environ. 

Pensant a une fistule due a l’appendice laissé en place, on intervient le 
28 octobre (Hébert, Mégnin). 


lose est Des difficultés @anesthésie obligent 
remettre la suite de lVopération & un deuxiéme temps. Aprés résection de 
fistule pour examen histologique, on ferme en un plan sans drainage. Suites _ 
normales. 

L’examen histologique (M"* Dobkevitch), examen que nous donnons d’autre— 
part, permet d’affirmer la tuberculose. 

L’exploration radiographique de lintestin (ingestion et lavement) montre 
qu’au niveau du cecum la baryte ne reste pas, seul l’angle colique droit appa- 
rait sur les films (le signe de Stierlin est fort net). _ 

Une résection iléo-cecale est décidée. On fait une bonne préparation; ali- 
mentation liquide, hypersucrée : purée, confitures, compotes, liquides en abon- 
dance, purge l’avant-veille, lavement le matin. L’opération est pratiquée le 
13 novembre (Mégnin, Allard). 

Anesthésie générale 4 l’éther. 

Incision latérale droite, décollement pénible du cecum adhérent et de la 
premiére anse gréle coudée et accolée au cecum. Décollement colo-épiploique 
au niveau de l’angle droit. Libération de cet angle. 

Section du gréle a 20 centimétres du cecum et du cédlon transverse, 4 union 
du tiers droit et du tiers moyen. Section et hémostase du mésentére et du méso- 
célon correspondants. Fermeture en bourse du gréle au lin (deux surjets 
denfouissement). Fermeture du célon par le procédé de Duval (deux surjets 
denfouissement au lin). 

Anastomose iléo-colique latéro-latérale, plan séro-séreux et plan total en 
arriére, muco-muqueux, séro-musculaire et séro-séreux en avant. Un peu 
dépiploon est fixé sur la suture. Un point de fixation du gréle est fait en 
amont de la bouche. 

Un gros drain et deux méches sont placés dans la partie supérieure de la 
plaie qui est fermée par ailleurs en 3 plans: 1 péritonéal (catgut), 1 muscu- 
laire (crin), 1 cutané (erin). 

Suites favorables : 37°5 a 37°8 les quatre premiers jours, quelques vomisse- 
ments le deuxiéme jour, gaz le troisiéme jour. 

SOINS POST-OPERATOIRES. — Lavement huileux le troisiéme jour, laxatif léger 
(1 cuillére & café d’huile de ricin chaque matin) 4 partir du quatriéme jour. 
Une selle le septiéme jour. 

Alimentation liquide dés le deuxiéme jour, solide progressivement A partir 
du sixiéme. Méches retirées une a une a partir du cinquiéme jour, drain 
enlevé le neuviéme jour. 

Surres. — 5 janvier 1932, — L’état général est trés bon, mais il persiste 
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une petite fistule 4 la partie supérieure de la cicatrice, il s’en écoule un peu 
de pus. 


28 janvier 1932. — Excellent état, le poids est passé de 22 kilos (16 décem- 
bre) a 25 kil. 400. La fistule est complétement fermée. 

6 mars. — Méme état. 

Lasoratorre (M"* Dobkevitch). — Examen histologique de la fistule. — Les 


coupes montrent les parois de la fistule, constituées par un tissu de granu- 
lation, au milieu duquel on trouve des amas de follicules dé type tuberen- 
leux, caractéristiques, avec leur centre de cellules €pithélioides, leurs cellules 
géantes et leur couronne lymphoide. Malgré Vabsence de bacilles de Koch 
aprés coloration de Ziehl, on porte le diagnostic de fistule tuberculeuse. 

PizcE OPERATOIRE. — Examen macroscopique. — Le cxcum et la terminaison 
de Viléon forment une masse de tissus_ scléro-lipomateux. Les parois du 
cecum sont épaissies, 4 centimétres, lardacées. Sa cavité est rétrécie et sa 
surface interne présente des saillies, des végétations polypeuses et papillo- 
mateuses et quelques ulcérations. La valvyule est indurée, épaissie et ulcérée, 

Les parois de Viléon, dans ces 10 derniers centimétres, sont épaissies. Le 
mésentére contient de gros et nombreux ganglions. 

Examen microscopique. — La paroi intestinale est trés épaissie et edématiée. 
Dans toutes ses couches, sous-muqueuse, musculeuse, séreuse, on trouve une 
inflammation chronique, avec présence de follicules tuberculeux typiques. 

OsservaTION II. — Le jeune H... (G.), agé de onze ans, entre A V’hépital 
le 25 mars 1931, pour crise appendiculaire. Le début clinique remonte au mois 
d’aott 1930, ot il eut une crise douloureuse dans la région appendiculaire 
avec vomissements bilieux. Cette crise a passé dans la nuit. 

Deuxiéme crise semblable en septembre, puis environ tous les mois durant 
chaque fois un ou deux jours. La derniére crise dura une semaine, obligeant 
lenfant a s’aliter. I] présentait des douleurs violentes dans la région appendi- 
culaire et des vomissements bilieux. Amené a l’hépital le huitiéme jour, il fut 
opéré cing jours plus tard (Ardouin) ; le protocole porte : Mac Burney, appen- 
dice petit, adhérent, rétrograde, enfouissement, paroi en 3 plans. 

Bonnes suites opératoires. 

Mais &a la fin septembre, nouvelle crise douloureuse, cette fois-ci sus-ombi- 
licale. Cette crise a débuté vers 4 heures de l’aprés-midi, et s’est terminée 
par le vomissement du déjeuner de midi. La crise dura trois jours, pendant 
lesquels l’enfant vomissait tout ce qu’il absorbait. 

Puis les douleurs ont disparu et, vers le 15 octobre, elles ont repris avec 
le méme siége ombilical et les méme vomissements bilieux. 

On le fait entrer & V’hépital le 11 décembre. 

ANTECEDENTS. — Pére et mére vivants, un frére et deux sceurs dont une de 
hvit ans opérée d’appendicite chronique (Mégnin). L’examen histologique a 
montré une réaction purement inflammatoire. 

EXAMEN PHysIQuE. — Un point douloureux localisé, constant, A 3 centimétres 
en haut et Aa gauche de l’ombilic. 

L’examen radiographique montre (par lavement et par ingestion) un rétré- 
cissement constant au niveau de la partie médiane du cdlon transverse et, 
de plus, un signe de Stierling qui, il faut l’avouer, a échappé A lobservation 
avant VDopération. 

Diacnostic. — Le diagnostic porté est celui de bride épiploique. 


OPERATION LE 21 DEcEMBRE (Mégnin, Allard, éther). — Incision paraombili- 
cale droite. Bride épiploique étranglant le cédlon transverse au niveau de 
sa partie médiane, et allant se fixer 4 la région cxco-appendiculaire. On 
pratique la résection de la bride et de la partie droite du mésocdlon qui est 
rouge. L’examen de la région iléo-cecale permet de noter une induration au 
niveau de la valvule de Bauhin et des ganglions dans le mésentére. On en 


S$OCIETE ANATOMIQUE DE PARIS S. A. 122 


j 
193: 
2 pl 
A 
toir 
S 
pre! 
5 * -Pui 
sixi 
pes 9 
Ax enli 
3 
opé 
seu 
I 
ser 
: 
du 
La 
co] 
pr 
to 
; “7 q 
fi 
al 
— d 


A. 122 
un peu 


décem- 


— Les 
granu- 
ubercn- 
‘ellules 
Koch 
P. 

naison 
ois du 
et sa 
apillo- 
cérée, 
es. Le 


natiée, 
e une 

Opital 
| mois 
ulaire 


lurant 
igeant 
pendi- 
il fut 
ppen- 


ombi- 
minée 
ndant 


avec 


ne de 
ue a 


1étres 


rétré- 
e et, 
ation 


ibili- 
u de 

On 
i est 
n au 
n en 


s. A. 123 SEANCE DU 7 AVRIL 1932 


préléve un pour examen histologique: fermeture en 3 plans (catgut, crins 
sur la peau). 

A la suite de examen du ganglion qui montre les lésions histologiques de 
ja tuberculose, on décide une résection iléo-czecale qui est pratiquée le 4 janvier 
1932 (Mégnin, Allard). 

Section de Viléon a 20 centimétres de la valvule, enfouissement au lin, 
2 plans de suture. Section du célon a gauche de l’angle colique droit. Ferme- 
ture et double enfouissement au lin. é 

Anastomose iléo-colique latéro-latérale (totale en arriére, Robineau en avant), 
1 drain dans la partie haute de Vincision avec 3 méches, fermeture du péri- 
toine au catgut, de la paroi musculaire au crin, de la peau aux agrafes. 

SurrEs. — Elles sont un peu mouvementées. Quelques vomissements les deux 
premiers jours, de la diarrhée les jours suivants, un peu de fiévre : 37°5, 38°. 


Puis tout redevient normal. On enléve une méche le cinquiéme jour, une le 


sixiéme, une le septiéme et le drain le huitiéme. 


2 février 1932. — L’incision latérale droite suppure quelque peu et on doit 
enlever quelques crins. 
3 février. — Il se produit une fistulette du gréle au niveau de la cicatrice 


opératoire para-ombilicale qui s’était fermée cependant par premiére intention. 

9 mars. — La plaie externe suppure encore un peu, mais a peine. 

La fistule du gréle est en voie de fermeture. Une légére suppuration persiste 
seulement. 

(M"* Dobkevitch). — Examen de la biopsie ganglionnaire. — 
Les coupes montrent une inflammation chronique des ganglions avec pré- 
sence de follicules tuberculeux typiques. 

PikcE OPERATOIRE. — Examen macroscopique. — Il montre une induration 
du cecum avec réaction scléro-lipomateuse autour de la valvule de Bauhin. 
La muqueuse cecale n’est pas ulcérée, Viléon est indemne. 

Examen microscopique. — L’examen histologique du cecum montre : 

— d’une part, dans la séreuse qui est cedématiée, un amas de cellules 
géantes du type dit « de corps étranger », dans lesquelles examen au micros- 
cope polarisant met en évidence la présence de débris végétaux ou de fils, 
présence qui est vraisemblablement en rapport avec l’intervention antérieure. 

— d’autre part, dans la sous-muqueuse, la présence d’un infiltrat inflamma- 
toire avec amas de cellules épithéliales et cellules géantes qui, elles, paraissent 
étre de nature tuberculeuse (cytoplasme trés homogéne, basophile, noyaux en 
couronne, absence de corps étranger). 

Cet examen confirme donc le diagnostic de tuberculose iléo-cecale. 


ConcLusion. — Nous voudrions tirer, de ces deux cas, quelques remar- 
ques anatomiques, cliniques et thérapeutiques. 

Au point de vue anatomique, il nous semble important, dans les cas 
douteux de tuberculose iléo-cecale a leur début, de prélever soit la 
fistule, quand il en existe, soit un ganglion, quand la découverte est faite 
au cours d’une laparotomie. 

L’examen des coupes donnera un élément d’appréciation de plus en 
faveur ou contre le diagnostic de la tuberculose. C’est une des formes 
d’application de la méthode anatomo-clinique de notre regretté maitre 
Lecéne. 

Un autre point anatomique intéressant est le début de l’affection, dans 
le deuxiéme cas, au niveau de la valvule de Bauhin, avec intégrité de la 
derniére partie de Viléon. Ces points sont déja signalés dans le livre de 
Hutinel (maladies des enfants). Ce début y est noté comme étant Je plus 
fréquent. 
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Au point de vue clinique, les fistules persistant aprés abcés appendicu- 
laire traité par le drainage sans appendicectomie, nous semblent bien 
plus souvent les témoins d’une lésion tuberculeuse que de la persistance 
d’un appendice malade. 

Enfin, au point de vue thérapeutique, il nous parait que les lésions 
tuberculeuses localisées au czeco-iléon sont, chez l’enfant, au méme titre 
que chez l’adulte, justiciables de l’exérése. 


UN | ae D’ECTOPIE RENALE EN VARIETE PELVIENNE 
par 


Martin. 


Au cours de recherches sur certaines voies lymphaliques de l’ab- 
domen, nous avons observé un rein en ectopie pelvienne. Cette variation 


4, 


7 Ectopie rénale en variété pelvienne. 


n’est pas rare; le seul intérét du cas rapporté réside dans la présence au 


complet des caractéres principaux et associés que comporte classique- 
ment cette anomalie. 


Il s’agit d’un foetus masculin dont le rein gauche se trouve un peu 4 
droite du plan médian, au-dessous de la bifurcation de l’aorte, au-devant 
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des vaisseaux iliaques primitifs. I] se projette sur les deux derniéres ver- 
tebres lombaires, et surplombe le détroit supérieur dans lequel il ne 
peut s’engager, étant donnée l’étroitesse de ce dernier. 

Le rein ectopié est plus petit que celui du cété opposé, car il est aplati 
en disque ou en galette, ce qui diminue considérablement son épaisseur; 
toutefois, il posséede le méme diameétre vertical que le rein droit. 

Le bassinet s’étale transversaiement sur la face antérieure de l’organe. 
L’uretére qui lui fait suite est unique et présente un calibre égal a celui 
de l’uretére droit; toutefois, il décrit une forte courbe avant de pénétrer 
dans le bassin ot il se termine normalement. 

Le pédicule vasculaire est court et vient des vaisseaux voisins ; il 
senfonce dans le parenchyme rénal ou en émerge au niveau des 
sillons qui encochent sa périphérie. La plupart des artéres naissent 
du bord gauche de l’aorte et de la face antérieure de sa_bifur- 
cation; un seul vaisseau artériel tire son origine de l’artére iliaque pri- 
mitive droite; celui-ci atteint le rein par sa face postérieure. Les veines, 
apparues sur la face antérieure de l’organe, se réunissent en un trone 
commun qui se jette dans la veine cave inférieure, au-dessous du passage 
d’une artére polaire inférieure destinée au rein droit. La capsule surré- 
nale gauche occupe une situation normale. Nous n’avons constaté aucune 
anomalie génitale associée. 


LA CHAINE SYMPATHIQUE LATERO-VERTEBRALE LOMBAIRE, 
SES GANGLIONS ET SES RAMEAUX COMMUNICANTS 
CHEZ LE NOUVEAU-NE 
= 
J. Botar (de Szeged [Hongrie}). 


Dans des recherches faites chez l’adulte sur l’anatomie de la chaine 
latéro-vertébrale lombaire et pelvienne, de ses ganglions et de ses 
rameaux communicants (1), j’ai pu déterminer le nombre des faisceaux de 
la chaine et montrer la fréquence des fusions ganglionnaires, ainsi que 
la disposition caractéristique des ganglions fusionnés. Dans la région 
lombaire, j’ai divisé les rameaux d’aprés leurs trajets, en deux caté- 
gories : les rameaux communicants obliques et les rameaux communi- 
cants transversaux. 

J’ai fait également remarquer que les rameaux communicants obliques 
ne se rencontrent que dans les deux ou trois premiers segments; se déta- 
chant des nerfs spinaux, ils descendent obliquement et en avant, soit 
entre les faisceaux du muscle psoas, soit sur le muscle, pour se fondre 
dans le ganglion du segment suivant. Ils ont un trajet indépendant de 
celui des vaisseaux ; leur couleur est blanche. 

Les rameaux communicants transversaux existent par contre dans 
tous les segments; naissant du ganglion, ils se dirigent en arriére pour 


(1) Bordr (J.): « Recherches anatomiques sur le trone sympathique abdo- 
mino-pelvien et sur les rameaux communicants correspondants. » (Annales 
d’Anat. path., t. VIII, 1931, pp. 1191-1204. 
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accompagner profondément, sous le muscle psoas,. dans la concavité des 
vertébres, l’artére et la veine lombaire correspondante, et se fondre dans 
le nerf spinal du méme segment. Leur couleur est grise, leur épaisseur 
est porportionnelle a celle du nerf spinal correspondant. Leur trajet reste 
seulement dans les premiers segments strictement transversal; plus bas, 
ils se dirigent plus ou moins obliquement en bas. 

Des recherches histologiques (1) ont montré que la structure des deux 
sortes de rameaux est également différente, le rameau oblique consistant 
presque exclusivement en fibres myéliniques, le rameau transversal en 
fibres amyéliniques. 

Mes recherches sur le nouveau-né, que j’ai pu faire grace a l’amabilité 
de M. le professeur H. Rouviére, au Laboratoire d’Anatomie de la Faculté 
de Médecine de Paris, avaient pour but non seulement la description 
générale des conditions anatomiques chez ce dernier et leur comparai- 
son avec les données constatées chez l’adulte, mais encore l’étude des 
fusions ganglionnaires dans la région lombaire; enfin, il s’agissait sur- 
tout de trouver une explication de la déviation du trajet des rameaux 
communicants transversaux dans les segments inférieurs. 


La région lombaire a été étudiée chez le nouveau-né par Matsushima (2). 
L’analyse de ce travail, paru en langue japonaise, contient ceci: Le 
nombre des ganglions dans la cavité abdominale est de 4,08 + 0,82, dont 
3,84 + 0,88 sont des ganghions lombaires. Tous les ganglions sont réunis avec 
un ou deux, rarement avec trois nerfs spinaux, ce qui permet la distine- 
tion de trois types. Il est rare de trouver un ganglion accessoire dans les 
rameaux communicants du sympathique lombaire. Le rameau_ transversal 
existe parfois dans le sympathique lombaire. Le premier rameau transversal 
se trouvait entre les troisiémes ganglions lombaires, des deux cétés. Les 
branches viscérales du sympathique naissent du trone entre les cinquiéme et 
huitiéme ganglions thoraciques, et les deuxiéme et troisiéme ganglions 
lombaires. 


Sur les piéces que j’ai examinées, la chaine latéro-vertébrale (c) avait 
un trajet analogue a celle de l’adulte. D’aprés le degré de division de 
la chaine, j’ai distingué chez l’adulte trois types, de fréquence d’appari- 
tion 4 peu prés identique : a) la chaine reste unie aux deux, cétés, dans 
tout son trajet ; b) la plus grande partie de la chaine reste unie, une 
petite portion seulement, parfois d’un seul cété, se divise, le plus souvent 
au niveau du promontoire; c) la chaine est divisée en deux ou trois fais- 
ceaux dans sa plus grande partie. Chez le nouveau-né, dans deux cas 
seulement j’ai trouvé la chaine divisée et encore la division n’intéressait 
que les derniers segments lombaires et les premiers segments sacrés; 
dans les trois quarts des cas, le trone était uni dans son parcours. 

Les fusions des ganglions sont plus fréquentes et plus complétes que 
chez l’adulte. 

Ainsi, chez l’adulte, le ganglion lombaire supréme du premier segment 


(1) Bordr (J.) : « La structure du trone sympathique et des rameaux commu- 
nicants lombo-pelviens chez ’Homme. » (Annales d’Anat. path., t. VIII, 1931, 
pp. 1286-1294.) 

(2) Marsusuima (S.): « Beitrige zur Kenntniss der Anatomie des Truncus 
sympathicus lumbalis et sacralis des Menschen. » (Manshyu Ig. Z., Dairen., 
Bd. 11, 1929, S. 507-556, 4 Paf., Japon). Réf. dans Japanese Journal of. med. 
Sciences. I. Anatomy., vol. 3, n° 1, 1931, p. 44. 
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était le plus souvent indépendant, alors que les deuxiéme et troisiéme 
ganglions fusionnaient en un ganglion lombaire supérieur ; les ganglions 
des quatriéme et cinquiéme segments étaient indépendants dans la 
moitié des cas, fusionnés en un ganglion lombaire inférieur dans |’autre 
moitié. Rarement, le ganglion lombaire supérieur s’unissait avec le pre- 
mier ou le quatriéme ganglion pour former ainsi une masse ganglion- 
naire composée de trois ganglions au plus. 

Chez le nouveau-né, par contre, le ganglion lombaire supréme (a) ne 
reste indépendant que dans la moitié des cas; il s’unit fréquemment 
avec le dernier ganglion thoracique ou encore avec la masse ganglion- 


naire lombaire. Le ganglion, lorsqu’il reste indépendant, montre la méme 
forme et la méme disposition que chez l’adulte. Sa fusion avec !e dernier 
ganglion thoracique est incompléte ; le ganglion a la forme d’un biscuit 
a la cuillére ou d’un haltére, il est rarement cylindrique ; placé contre Je 
dernier disque intervertébral thoracique, il le dépasse aussi bien en haut 
qu’en bas. 

Dans quelques cas seulement, j’ai vu le ganglion lombaire supé- 
rieur (d), comme c’est le cas fréquemment chez l’adulte, se former uni- 
quement par la réunion des deuxiéme et troisiéme ganglions. Plus souvent, 
il est formé par les trois ganglions lombaires moyens; quelquefois, le pre- 
mier ganglion s’unit également a eux. Dans d’autres cas, les ganglions lom- 
baires supérieur et inférieur se trouvent fusionnés; dans un cas, j’ai trouvé 
tous les ganglions de la région lombaire réunis en une seule grosse masse. 
Le ganglion lombaire supérieur occupe la méme place que chez I’adulte, 
lorsque le ganglion du quatriéme segment se trouve associé a lui et s’étend 
du bord supérieur du deuxiéme disque intervertébral jusqu’au bord infé- 
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rieur du troisiéme disque ; dans certains cas, il est plus court, mais alors 
il mesure plus en largeur et en épaisseur. La masse ganglionnaire Jom- 
baire qui se compose des quatre premiers ganglions s’étend du bord supé- 
rieur du premier disque jusqu’au bord inférieur du troisiéme ; lorsque 
la masse est formée des quatre derniers ganglions, il commence au niveau 
du bord supérieur du deuxiéme disque pour aller jusqu’au bord inférieur 
du quatriéme. La masse ganglionnaire lombaire, qui réunissait tous les 
ganglions de la région, s’étendait du bord supérieur du deuxiéme disque 
jusqu’au milieu du quatriéme seulement, mais avait une largeur considé- 
rable. 

Dans cing cas, la masse ganglionnaire lombaire (g) se composait de 
trois ganglions; dans sept cas, de quatre ganglions et, dans un cas, de 
cing ganglions. La masse ganglionnaire est irréguliére, allongée aux 
lieux d’origine des rameaux communicants et des nerfs splanchniques 
lombaires, changeant d’épaisseur a plusieurs endroits, ayant la forme 
d’un cylindre aplati par-devant. 

Le quatriéme ganglion lombaire était dans un cas seulement indépen- 
dant; le plus souvent, il était associé 4 la masse ganglionnaire lombaire, 
rarement fusionné avec le cinquiéme ganglion. Le cinquiéme ganglion 
est indépendant (i) dans la moitié des cas, rarement réuni au quatri¢me 
ganglion, plus souvent 4 la masse ganglionnaire lombaire, dans un cas, 
il était divisé en deux. La forme et la disposition des ganglions, aussi bien 
lorsqu’etles sont indépendantes que lorsqu’elles s’unissent en ganglion 
lombaire inférieur, sont analogues a ce qu’on voit chez l’adulte. 


Les rameaux communicants obliques (0) obéissent aux mémes régles 
qui ont été décrites chez l’adulte. Le plus souvent, ils sont simples; dans 
un tiers des cas, on voit deux rameaux quitter le méme nerf; dans 
un seul cas, j’ai vu trois rameaux dans le méme segment. Souvent 
les rameaux communicants obliques atteignent le tronc, non pas au 
niveau du segment suivant, mais plus bas, — au-dessous du lieu d’ori- 
gine du rameau communicant transversal du segment suivant, — lorsqu’il 
existe une masse ganglionnaire lombaire. Le dernier rameau oblique 
nait généralement du deuxiéme nerf lombaire; dans trois cas, il venait 
du premier nerf. 


Le dernier nerf splanchnique lombaire (k) — je ne tiens pas compte 
des gréles filets naissant du dernier ganglion lombaire (1) — quitte le 
plus souvent Je trone au niveau du troisiéme ganglion, au voisinage du 
lieu d’origine du rameau communicant transversal du troisiéme nerf 
lombaire. 

Dans un de mes travaux, en étudiant chez le nouveau-né les rapports 
entre les rameaux communicants obliques et les nerfs splanchniques (1), 
jai fait plusieurs constatations qui montrent que les fascicules des 
rameaux obliques se continuent dans les nerfs splanchniques. Ayant repris 
ces recherches sur des bases plus vastes, je peux actuellement apporter 
plusieurs observations 4 l’appui de ce que j’ai énoncé une autre fois. Sur 
les piéces que j’ai examinées, j’ai trouvé, en effet, que le dernier nerf 
splanchnique lombaire nait presque toujours a l’endroit ot le dernier 


(1) BorAr (J.) : « Etudes sur les rapports des rameaux communicants thoraco- 
lombaires avec les nerfs viscéraux chez l’Homme et chez l’Animal. » (Annales 
d’ Anat. path., t. TX, 1932, pp. 88-100.) 
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ors rameau oblique atteint la chaine latéro-vertébrale. Les nerfs splanchni- 
ym- ques lombaires naissent aux points de la chaine ou les rameaux obliques 
peé- atteignent, et se continuent ensuite dans la direction que suivent les 
jue rameaux obliques avant d’arriver 4 la chaine. Le nombre des rameaux 
au obliques et des nerfs splanchniques, dans cette région, est identique, 
-ur étant donné qu’A chaque rameau oblique correspond un nerf splanch- 
les nique ayant la méme direction et les mémes dimensions. Dans certains 
jue cas, une dissection minutieuse permet de suivre macroscopiquement les 
dé- fascicules blancs des rameaux communicants obliques dans leur passage 
a travers les ganglions du tronc. Dans les cas ot les fascicules, au lieu 
de de passer dans la profondeur, se trouvent prés de la surface du ganglion, 
de — ce qui s’observe fréquemment chez les nouveau-nés, — il suffit d’exer- 
ux 
les 
ne 
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f cer une simple traction sur le nerf splanchnique lombaire pour pouvoir 
nettement observer cette continuité. 
' Les rameaux communicants transversaux (t) sont le plus souvent 
simples, rarement divisés ou doubles. Je n’ai jamais vu chez le nou- 
veau-né naitre un rameau de la partie internodulaire de la chaine, alors 
que chez l’adulte le fait peut étre observé quelquefois dans la partie lom- 
baire, lorsque le ganglion lombaire supréme fait défaut. La naissance des 
rameaux des ganglions de la chaine, ainsi que leurs particularités au 


: cours de leur trajet, sont en tout point identiques 4 ce qu’on voit chez 
l’adulte. La direction de leur trajet dépend de la topographie du ganglion 
qui leur donne naissance. 

Lorsque le ganglion se trouve déplacé a la suite de sa fusion, le trajet 
du rameau communicant transversal subit parfois également une dévia- 
tion, surtout dans le dernier segment de la partie fusionnée. Chez le 
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nouveau-né, parmi les ganglions fusionnés, c’est toujours le ganglion 
inférieur qui se rapproche du supérieur; le ganglion se déplacant donc 
en haut, les rameaux correspondants doivent suivre un trajet oblique 
vers en bas. Cette obliquité est particuliérement marquée dans les cas 
ou la masse ganglionnaire résultant de la fusion est exceptionnellement 
courte. Les rameaux communicants dont les ganglions se trouvent 
déplacés en haut, atteignent le nerf spinal selon deux modalités : a) le 
plus souvent, ils se dirigent d’emblée vers le nerf spinal, leurs trajets 
ayant la forme d’une ligne droite qui descend obliquement; le rameau 
chemine a la hauteur de l’artére et de la veine lombaire correspondante, 
non pas parallélement, mais les croisant obliquement; b) plus rarement, 
le rameau descend d’abord le long du trone jusqu’a la concavité de la 


vertébre correspondante, pour s’incliner ensuite au-dessous du muscle 
et se continuer transversalement ensemble avec les vaisseaux. 

Les rameaux communicants n’ayant pas subi de modification par des 
fusions ganglionnaires, ont, chez l’adulte, dans les segments lombaires 
supérieurs seulement un trajet strictement transversal ; dans les segments 
inférieurs, ils deviennent un peu obliques vers en bas. Chez le nou- 
veau-né, par contre, les rameaux transversaux non influencés par des 
fusions ganglionnaires avaient toujours un trajet transversal. Les faits 
suivants sont susceptibles d’expliquer cette différence : les corps verté- 
braux du nouveau-né étant étroits, le rameau communicant situé dans sa 
concavité a un trajet transversal; le point de départ du rameau commu- 
nicant et sa fusion dans le nerf spinal se trouvent sur un méme plan 
horizontal; chez l’adulte, par contre, les corps vertébraux étant larges, 
entre le point de départ des rameaux communicants et leur fusion dans 
le nerf spinal, il existe une différence de hauteur assez marquée, surtout 
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dans les segments inférieurs; pour couvrir ce trajet oblique, le rameau 
trouve suffisamment de place dans la large concavité de la vertebre. 
D’autre part, l’artére et la veine lombaire ont un trajet transversal chez 
le nouveau-né, alors que chez l’adulte elles suivent une direction légére- 
ment oblique par en bas; le rameau communicant transversal, qui accom- 
pagne — comme je viens de le dire -— toujours les vaisseaux, subit néces- 
sairement la méme déviation. 


ConcLusions. — 1° La chaine lombaire du nouveau-né est le plus 
souvent unie dans tout son parcours ; rarement, et seulement au niveau du 
promontoire, elle est divisée. 

2° Les fusions ganglionnaires sont plus fréquentes et plus completes 
chez le nouveau-né. Nous trouvons, dans quatre cinquiémes des cas, une 
grande masse ganglionnaire lombaire, formée généralement par quatre. 
quelquefois par trois ganglions. Dans un de mes cas, la masse ganglion- 
naire lombaire réunissait en elle tous les ganglions. Le ganglion lombaire 
supréme fait partie de la masse ganglionnaire ou s’unit avec le dernier 
ganglion thoracique; exceptionnellement, il reste indépendant. Le der- 
nier ganglion lombaire est indépendant ou se fond, ensemble avec le 
quatriéme, dans la masse ganglionnaire lombaire. 

3° Les rameaux communicants obliques sont le plus souvent simples; 
le dernier nait, dans la plupart des cas, du deuxiéme nerf lombaire. On 
peut fréquemment observer les fascicules se continuer dans les nerfs 
splanchniques lombaires; plusieurs constatations anatomiques viennent a 
Vappui de ce fait. 

Le dernier nerf splanchnique lombaire quitte le trone au niveau du 
troisiéme segment. 

4° Les rameaux communicants transversaux prennent toujours leur 
naissance de ganglions. Leur trajet est le plus souvent transversal, mais 
se trouve parfois modifié par des fusions ganglionnaires. 

La légere descente des rameaux communicants transversaux, dans les 
derniers segments lombaires de l’adulte, s’explique par l’allongement 
des corps vertébraux au cours de la croissance, par l’apparition d’une 
différence de hauteur entre le point de départ et la fusion dans le nerf 
spinal du rameau, ainsi que par la modification que subit simultanément 
le trajet de l’artére et de la veine lombaire. 


EXPLICATION DES LETTRES EMPLOYEES 


XII., le dernier nerf thoracique. 
I., I., Il., IV., V., les premier, deuxiéme, troisiéme, quatriéme et cinquiéme 
nerfs lombaires. 
a., le ganglion lombaire supréme. 
b., le ganglion résultant de la fusion du dernier ganglion thoracique et du pre- 
mier lombaire. 
c., la chaine latéro-vertébrale. 
d., le ganglion lombaire supérieur. * 
g., la masse ganglionnaire lombaire. ee 
i., le cinquiéme ganglion lombaire. 
k., le dernier nerf splanchnique lombaire. : 
l., les gréles rameaux viscéraux du ganglion lombaire inférieur. © 
o., les rameaux communicants obliques. 
t., les rameaux communicants transversaux. 


Le Gérant : F. AMIRAULT. NIORT. — IMP. TH, MARTIN. 


lion 
lone 
que 
cas 
1ent 
vent 
) le 
jets 
eau 
nte, 
ent 
la 
ATT. 
= 
: 
2 
e 
‘ 
> 
. 


